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Bedeutung der Aetiologie, Plan des Buches. Directe und prädisponirende Ursachen. 

Forschungsmethoden . 

Die Pathologie unseres Jahrhunderts befindet sich seit einiger Zeit 
gewissermassen in der dritten Aera ihrer wissenschaftlichen Entwick- 
lung. Während der ersten Hälfte desselben wurden in Paris und später 
auch in Wien ihre anatomischen Grundlagen geschaffen, indem die 
fertigen Zustände vermittelst Leichenzergliederung und physikalischer 
Untersuchung am Lebenden klar gelegt wurden ; alsdann wurde in den 
fünfziger und sechziger Jahren an der Hand der experimentellen Me- 
thode und der mikroskopischen Untersuchung vorwiegend die Kenntniss 
der Pathogenese, der zu krankhaften Zuständen führenden Processe 
(Virchoufs »pathologische Physiologie«, cf. die Einl. des L Theiles), 
ausgebildet; und im letzten Decennium hat unsere Kenntniss von den 
Ursachen dieser krankhaften Processe Bereicherungen erfahren, die uns 
schon an die Ällgemeingültigkeit jenes Satzes denken lassen, den 
Cruveähier 1816 in seinem ersten Versuche über Pathologische Ana- 
tomie speciell mit Rücksicht auf die contagiösen Krankheiten nieder- 
schrieb: »l'anatomie pathologique ne doit servir qu'ä nous faire mieux 
connaitre les effets des causes virulentes; ces causes sont la base in- 
variable de la Classification de ces maladies«. Die dem letzten Jahr- 
zehend angohörigen Forschungen über das Vorkommen niederer Orga- 
nismen und ihre ätiologische Bedeutung haben zu diesem Aufschwünge 
am meisten beigetragen ; aber auch die bessere Kenntniss der normalen 
Entwicklungsgeschichte, die sorgfaltige experimentelle Prüfung einzelner 
schädlicher Einflüsse, femer die immer steigende Aufmerksamkeit auf 
den Zusammenhang der Bodenverunreinigung und der Mängel unserer 
Lebensweise mit der Entwicklung der Krankheiten, endlich die Verbesserung 
des Zahlenmaterials der Statistik — kurz die Benutzung aller ims zu 

Perl«, All^meine Pathologie. II. 1 



2 Einleitung, 

Gebote stehenden Methoden hat uns dahin gebracht, dass wir die Lehre 
von den Krankheitsursachen oder die »Äetiologiec geradezu als den 
wichtigsten Theil der medicinischen Wissenschaft betrachten müssen. 
Ihrer Ausbildung haben wir es zu verdanken, dass alle jene durch 
den therapeutischen Nihilismus der bedeutendsten Kliniker genährten 
Vorwürfe, die Pathologie fördere nur unser Wissen, nicht unser Können, 
verstummt sind, und dass die Therapie oder, allgemeiner gesagt, das 
ärztliche Können und Handeln auf eine Gnmdlage gestellt wird, welcher 
gegenüber auch die verstocktesten Verehrer des Althergebrachten willig 
ihr Haupt beugen. Dass in einem (Jebiete, welches in so kurzer Zeit 
eine solche Bedeutung gewonnen hat, und in dessen Bereich auch dem 
ungebildetsten Laien der Zugang zum Theil oflfen steht, einerseits der 
Dilettantismus sich erdrückend breit macht, andererseits aber auch der 
begeisterte exacte Forscher von den Erfolgen sich berauschen lässt, darf 
uns nicht Wunder. nehmen; aber dieses ganz natürliche Entwicklungs- 
resultat mahnt um so mehr in nüchterner Weise möglichst vollständig die 
positiven Grundlagen der Lehre von den Krankheitsursachen (oder der 
allgemeinen Aetiologie) zusammen zu tragen. Die grosse Mannigfaltig- 
keit der in Betracht kommenden Verhältnisse darf uns nicht davon 
abschrecken; aber sie wird es rechtfertigen, dass weder Vollständigkeit 
noch gleichmässige Behandlung in den einzelnen Abschnitten dieses 
Theiles zu erwarten ist. Aus practischen, durch die übliche Einthei- 
lung der Lehrfacher einerseits und durch die didaktische Wichtigkeit 
andererseits gebotenen Gründen wird in denjenigen Capiteln, deren Grund- 
lagen dem Studium in anderer Weise von medicinischen Fachmännern 
zugängig gemacht werden (Toxikologie, Hygieine etc.), mehr ein cur- 
sorischer Ueberblick über die Bedeutung derselben für die allgemeine 
Aetiologie gegeben werden, während dort, wo das anatomische Ver- 
halten die Grundlage bildet, eine eingehendere Darstellung aller für 
den Mediciner wichtigen Verhältnisse beabsichtigt ist. Letzteres Vor- 
gehen erschien namentlich geboten für die Parasiten und für die Ent- 
vncklungsfehler; diese beiden Momente sind es hauptsächlich, auf deren 
ätiologische Bedeutung für die Pathologie die Forschungen der Neuzeit 
so sehr hinweisen, dass sie beispielsweise in den gleichzeitig mit dem 
ersten Theile dieses Werkes erschienenen »Vorlesungen über Allgemeine 
Pathologiec von J, Cohnheim die gesammte Aetiologie zu beherrschen 
scheinen. Hier ist vor Allem eine umfassende Kenntniss der positiven 
Thatsachen nöthig, um mit Verständniss den Ergebnissen und Be- 
strebungen der täglich wachsenden Forschung folgen zu können. Es 
gehören diese beiden Capitel den zwei verschiedenen Hauptabschnitten 
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an, in die sich die Besprechung der Krankheitsursachen naturgemäss 
sondert, je nachdem nämlich letztere ausserhalb unseres Organismus 
{Abschn. I bis IV dieses Buches) oder in der Beschaffenheit unseres 
Köipers selbst und seiner Entwicklung (Abschn. V bis VE) gelegen sind. 
Von vorne herein ist hier gleich zu bemerken, dass die Bedeutung 
der Krankheitsursachen nur in den seltensten Fällen eine absolute d. h. 
«ine derartige ist, dass der bestimmten Schädlichkeit unter allen Um- 
ständen der bestimmte krankhafte Process nachfolgen muss. Wir 
haben häufig Gelegenheit zu sehen, wie von einer Anzahl Menschen, 
die sich ein und derselben Schädlichkeit aussetzen, nur ein grösserer 
oder kleinerer Theil die Folgen derselben verspürt, und wie bei den 
Erkrankenden wieder der Grad des krankhaften Processes, sehr häufig 
auch die Art der Erkrankung namentlich bezüglich der vorwiegend 
betroffenen Organe, sich sehr verschieden gestaltet. Dies nöthigt uns, 
Verschiedenheiten in der Beanlagung zur Erkrankung anzunehmen, 
individuelle Dispositionen, die theils darin bestehen, dass die 
Widerstandsfähigkeit gegen die Schädlichkeit, theils darin, dass die 
Empfänglichkeit für dieselbe bei verschiedenen Individuen eine sehr 
verschiedene ist, und die nicht selten einerseits bis zm* vollständigen 
Immunität, d.h. dem Gefeitsein gegen die Schädlichkeit, gehen, anderer- 
seits bis zur sogenannten Idiosynkrasie, d. h. dem Erkranken auf Ein- 
wirkungen, die für die überwiegende Mehrzahl der Menschen durchaus 
keine Krankheitserreger sind. Beide Extreme der Disposition sind sehr 
häufig dadurch veranlasst, dass die gleiche Schädlichkeit schon einmal 
eingewirkt hat; Organe, die einmal in Folge von Erkältung erkrankt 
waren, sind oft für das minimalste Erkältungsmoment sehr empfindlich, 
während umgekehrt die einmalige Erkrankung an Scharlach, Syphilis, 
sowie einer ganzen Anzahl der sogenannten Infectionskrankheiten eine 
fast absolute, durch viele Jahre oder durch das ganze Leben sich er- 
streckende, Immunität gegen eine erneute Einwirkung desselben Giftes 
glebt. Eine relative Immunität erwerben Viele femer gegen die Ein- 
wirkung chemischer Gifte (Arsenik, Tabak, Sublimat etc.), indem sie 
durch den gewohnheitsgemässen Gebrauch derselben gegen die Schäd- 
lichkeit selbst grosser Dosen immer mehr »abgehärtete werden. Aber 
meistentheils müssen andere Momente jener verschiedenen Disposition zu 
Grunde liegen. Es ist selbstverständlich, dass die Lehre von den 
Krankheitsursachen nicht bloss diejenigen Schädlichkeiten zu berück- 
sichtigen hat, welche direct als Krankheitserreger aufzufassen sind 
(directe oder Gelegenheitsursachen), sondern auch jene »prä- 
disponir enden« Krankheitsursachen, die den Körper weniger wider- 
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standsfahig gegen erstere machen. Die Erfahrungen und Anschauungen 
der letzten Jahre ergeben es immer deutlicher, dass die directen Krank- 
heitsursachen vorwiegend ausserhalb unseres Organismus gelegen sind, 
dass dagegen die in der Organisation unseres Körpers selbst gelegene» 
Ursachen vorwiegend prädisponirender Natur sind, indem sie sein 
Anpassungsvermögen an die Aussenwelt mit ihren unendlich zahlreichen 
Schädlichkeiten herabsetzen. Eine scharfe Unterscheidung zwischen diesen 
beiden Wirkungsarten der Krankheitsursachen lässt sich jedoch durchaus 
nicht immer ziehen, da die Prädisposition so stark werden kann^ 
dass schon die gewöhnlichen Lebenseinflüsse zur Auslösung der Er- 
krankung hinreichen, und eine besondere auffallige Gelegenheits-Ursache 
sich welter nicht bemerkbar macht. — 

Dass unsere Kenntniss von der Bedeutung und Wirkungsweise der einzelne» 
Krankheitsursachen noch immer eine sehr mangelhafte ist, wird jede Seite de» 
Buches zeigen; die Erforschung derselben stösst, selbst wenn wir den Satz post 
ergo propter hoc für die directe Beobachtung der Krankheitsfälle in ausgiebiger 
Weise anwenden wollen, auf grosse Schwierigkeiten. Während die überwiegende 
Mehrzahl der Krankheitserreger dem Blicke des Patienten und des Arztes nicht zu- 
gängig sind; finden wir andererseits bei Beiden die Neigung ausgesprochen, groben 
Momenten, die der Erkrankung vorausgingen und dem Gedächtnisse des Patienten 
und seiner Umgebung sich leicht einprägten, den Beginn der Krankheit zuzuschreiben. 
Für eine objective Prüfung haben wir drei Methoden: 1) den Nachweis des 
Krankheitserregers im kranken Körper und in seinen Ausscheidungen; 2) die experi- 
menteUe Erzeugung der Krankheit durch die supponirte Ursache; 8) die aus grossen 
Zahlenreihen der Statistik sich ergebende Goincidenz zwischen dem Auftreten ge- 
wisser Krankheiten und bestimmter äusserer Schädlichkeiten oder im Körper vor- 
handener Zustände. Die erste Methode ist nur für die Minderzahl der Fälle an- 
wendbar; denn, abgesehen von den rein physikalischen und schnell vorübergehenden 
Einwirkungen, ist auch der grösste Theil der materiellen Substanzen, denen wir 
Grund haben einen schädlichen Einfiuss auf unsem Körper zuzuschreiben, unseren 
Untersuchungsmethoden nicht zugängig; und in jener Minderzahl der Fälle, bei denen 
es uns gelingt, gelöste oder körperliche Substanzen in dem kranken Körper nach- 
zuweisen, die im normalen nicht vorhanden sind, verlangt (]ie Frage, ob diese nun 
nachgewiesenen Substanzen wirklich die Krankheitserreger waren, oder zufällig oder 
secundär, erst in Folge der Krankheit, sich entwickelt oder niedergelassen haben, 
die minutiöseste Prüfung, wenn wir nicht durch ein Chaos supponirter Krankheits- 
ursachen unsern Wissenstrieb beruhigen wollen. Der experimentellen Prüfung aber^ 
ob nun jene Substanz wirklich als Krankheitserreger aufzufassen ist, stellen sich 
oft unüberwindbare Schwierigkeiten gegenüber; erstens besitzen wir vielen jener 
Substanzen gegenüber nicht die Mittel, sie vollständig rein aus den Körperbestand- 
theilen isolirt darzustellen, zweitens aber ist jene Verschiedenheit der Disposition, 
die sich schon bei den einzelnen Menschen geltend macht, noch viel grösser zwischen 
den einzelnen Thierspecies. Verschiedene Vögel sind z. B. gegen Atropin und 
Opium vollständig immun, ein Hahn verträgt eine fünffach stärkere Dosis Strychnin 
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ohne Schaden als ein Hund; und eine grosse Reihe der wichtigsten Krankheiten 
des Menschen, z. B. der lieotyphus, Malariafieber, Masern, Scharlach etc. kom- 
men bei den Thieren, die wir zum Experiment benutzen können, gar nicht vor. 
Ergiebt also das Experiment ein negatives Resultat, so ist damit wegen der 
möglichen Immunität der Thierspecies gegen das bestimmte Gift die Schädlichkeit 
jen^ Substanz nicht widerlegt. — Was endlich die Statistik betrifft, so ist sowohl 
das Yerzeichniss der Krankheiten als auch das der Krankheitsursachen, welches 
dieselbe in ihre Rubriken aufnehmen kann, ein so allgemein gehaltenes und lücken- 
haftes, dass ihr Resultat in den meisten Fragen der Aetioiogie nur den Leitfaden 
fBr die anderweitigen Untersuchungen abgeben resp. gelegentlich als Bekräftigung 
der anderweitig gewonnenen Anschauungen dienen kann. 
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Erster Abschnitt. 



Mangelhafte Zufuhr der nothwendigen Subsistenzmittef. 

§• 1. 

Nahrungsmangel^ Inanition. 

Der Körper bedarf zu seiner Erhaltung der beständigen Zufuhr 
von Nahrungsmitteln ; bleibt dieselbe aus irgend einem Grunde dauernd 
aus, weil die Subsistenzmittel fehlen, oder weil pathologische Verän- 
derungen der Verdauungsorgane die Zufuhr der Nahrung oder deren 
Verarbeitung hindern, oder wegen absichtlicher Nahrungsverweigerung^ 
so verfällt der Organismus dem Hunger- oder Inanitionstode, um 
so schneller, je vollständiger die Nahrungsenthaltung ist. Die Zerfalls- 
und Oxydationsprocesse im Körper hören mit letzterer nicht auf, im 
Gegentheil sie bleiben qualitativ unverändert und, wenn der Hungerzeii 
ein guter Ernährungszustand vorausging, auch quantitativ recht erheb- 
lich; aber es werden nun die Gewebe selbst — und zwar natürlich 
um so schneller, je kräftiger jene Processe noch vor sich gehen — 
zerstört, ohne dass ein Ersatz in ihnen stattfindet; bald reicht der 
Gewebsumsatz auch nicht mehr zur Erhaltung der Lebensfunctioneii' 
aus, namentlich nachdem erst das früher aufgespeicherte Fett (oft fast 
vollständig, bis auf 97 ^/o) geschwunden ist. Das Leben erlischt, und 
der Sectionsbefund zeigt uns eben das vollständige Fehlen des Fettes,, 
ferner erhebliche Atrophie der Muskulatur, Magen und Därme sehr eng^ 
und auffallend dünnwandig, die grossen serösen Säcke vollständige 
trocken. 

Bei den Experiment -Thieren trat der Tod gewöhnlich ein, nach- 
dem sie etwa 40 ^/o ihres Körpergewichtes verloren hatten, von welchem 
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Grewichts Verluste fast die Hälfte auf Rechnung der Muskulatur kam; 
bei jungen Thieren war der tägliche Gewichtsverlust erheblich grösser 
als bei alten, und erstere gingen nicht allein dem entsprechend früher 
zu Grunde, sondern auch schon nach geringerem Gewichtsverluste als 
die alten; so starben z. B, in Chossat^s Versuchen junge Turteltauben 
schon 3 Tage nach Beginn der Nahrungsenthaltung und zeigten 25®/o 
Gewichtsverlust, erwachsenere blieben 6 Tage leben und verloren 38 ^/o, 
alte 13 Tage nach Gewichtsverlust von 36 ^/o. Für den Menschen 
besitzen wir keine reinen Beobachtungen, da meistens der Nahrungs- 
mangel sich mit andern schädlichen Einflüssen (bei Verschütteten z. B. 
mit Sauerstoffmangel) verbindet; doch scheint soviel sicher, dass ein 
normaler erwachsener Mensch bei vollständiger Abstinenz 8 — 10 — 12 
Tage existiren kann; dass bei Kindern und ferner bei Erwachsenen, 
wenn sie gleichzeitig körperlichen Anstrengungen sich unterziehen, der 
Tod früher eintritt, dagegen bei grösster Körperruhe (z. B. bei Ver- 
schütteten, bei Melancholikern) erst nach 20, selbst 30—40 Tagen, imd 
dass alleiniger Wassergenuss den tödtlichen Ausgang bis auf 40—70 
Tage hinausziehen kann. Während in der ersten Zeit das auf die 
Reizung der Magenschleimhaut durch den sich anhäufenden Magensaft 
vorwiegend zu beziehende Gefühl der Schwäche und Ohnmacht, und 
die Trockenheit des Mundes die Haupterscheinungen sind, verursachen 
später die Blutarmuth und der mangelhafte Gewebsumsatz Convulsionen 
und Delirien, Betäubung, grosses Kältegefühl. 

Bei denjenigen Individuen, die im Stande sind, Nahrung noch 
au£zunehmen aber nicht in genügender Quantität, erfolgt die Inanition 
dem entsprechend schleichender; mit der zunehmenden Abmagerung 
schwindet auch immer mehr die Leistungsfähigkeit des Organismus 
und seine Widerstandsfähigkeit gegen schädliche Einwirkungen; und 
beim Ausbrechen von Krankheitsepidemieen sind die in ungenü- 
gendem Ernährungszustand befindlichen Individuen ganz besonders 
gefährdet. 

Der Nahrungsmangel kann aber auch ein lediglich qualita- 
tiver sein. Schon Magendie, der zuerst auf die Bedeutung des Unter- 
schiedes zwischen stickstoffhaltigen und stickstofffreien Nahrungsmitteln 
aufinerksam machte, fand, dass Hunde bei lediglich stickstofffreier 
Nahrung fast ebenso schnell (in 31—34 Tagen) zu Grunde gehen, wie 
bei vollständiger Nahrungsentziehung; und die neueren ebenfalls an 
Hunden angestellten Experimente von Bischoff und Voit haben ergeben, 
dass Brod allein, ad libitum gegeben, durchaus unzureichend ist für 
die Ernährung des Fleischfressers, dass ein grosser Theil desselben imver- 
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daut abging, der Hund beständig an Gewicht verlor und auf Kosten 
des Eiweisses seiner Gewebe Harnstoflf producirte; dass aber ferner 
auch reine Fleischnahrung insofern ungeeignet ist, als bei derselben 
der Stoflfumsatz enorm gesteigert ist, und viel beträchtlichere Nahrungs- 
zufuhr als bei gemischter Kost nöthig ist, wenn die Einnahmen die 
Ausgaben decken sollen. Ferner ist der Gehalt der Nahrung an Salzen 
durchaus nicht gleichgültig; schon die Mästungs versuche Boussingatdfs 
u. A. einerseits und die Inanitionsversuche ChossaVs andererseits wiesen 
darauf hin; und in neuerer Zeit haben zahlreiche Experimente ergeben, 
dass die Thlere zusehends abmagern und schliesslich zu Grunde gehen, 
wenn die Zufuhr der Salze, namentlich der Kalisalze, mit der Nahrung 
verhindert wird, und dass bei den noch im Wachsthum befindlichen 
Thieren die Knochen schnell in einen erweichten, rachitischen Zustand 
gerathen, wenn das Futter zu geringen Gehalt an Kalksalzen zeigt. 
Ein ganz besonders nothwendiger Bestandtheil der Nahrmig ist ferner 
naturlich das Wasser; für manche Thiere freilich ist dasselbe schon 
in genügender Menge in dem Futter enthalten (so namentlich für 
Kaninchen); die meisten aber bedürfen der besonderen Wasserzufuhr, 
und das vollständige Ausbleiben derselben führt, nachdem zunächst 
eine sehr erhebliche Verminderung der Absonderungen des Körpers, 
mit Trocken werden der Schleimhäute und Neigung derselben zur Ent- 
zündung, sich geltend gemacht hat, zur Verweigerung auch der festen 
Nahrung und zum Inanitionstode. 

Für den Menschen existiren natürlich auch in diesen Beziehungen 
exacte Untersuchungen nicht, und eine so vollständige Entziehung be- 
stimmter Nahrungsbestandtheile, z. B. gewisser Salze, wie wir sie beim 
Thierexperimente setzen, kommt bei der menschlichen Ernährung gar 
nicht vor. Immerhin mahnen jene Experimente aber daran, auch für 
den Menschen dem Verhältnisse der einzelnen Nahrungsbestandtheile zu 
einander Werth beizumessen, zumal die Coincidenz bestimmter Krank- 
heiten mit qualitativ unzureichender Nahrung nicht selten constatirt 
worden ist. Am auffälligsten hat sich dies für den Scorbut (cf. Thl. I, 
p. 47) gezeigt, dessen Auftreten vorwiegend dort beobachtet ist, wo 
ein Mangel an Kartoffeln und frischen Gemüsen (in belagerten Städten, 
auf Schiffen) sich bemerkbar machte, Nahrungsmitteln, die, wie Garrod 
hervorgehoben hat, durch den reichlichen Gehalt an kohlensaurem Kali 
vor den unter jenen Umständen zur Verfügung stehenden Lel^ensmitteln 
(Pökelfleisch, getrockneten Früchten, Brod, Reis) ausgezeichnet sind; 
indessen ist selbst hier der nothwendige Zusammenhang zwischen der 
Nahrungsbeschaflfenheit und der Erkrankung ein zweifelhafter, da auch 
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vereinzelte Scorbutepidemieen beobachtet worden sind unter Umstanden, 
wo genügende Zufuhr frischer Gemüse vorhanden war. 

Das Nabrungsbedürfniss des Menschen, das Pettenkofer und Voit (Zeitschr. 
f. Biologie Bd. II p. 459) auf 137 Gramm Eiweisskörper (trocken), 117 Fett, 
352 Kohlenhydrate pro 24 Std. fixirt haben, regulirt sich je nach den Lebensver- 
hältnissen; bei stärkerem Umsätze, wie er durch kräftige Muskelbewegung oder 
durch die Noth wendigkeit stärkerer Wärmebildung in kalten Zonen gesetzt wird, ist 
es grösser als bei vollständiger Ruhe, in den Tropen etc. — 

Die grundlegenden Thierexperimente stammen von Chossat (Sur Tinanition, 
Mem. de TAcad. des sciences 1843) und von Magendie (cf. dessen Physiologie, Tome II); 
von neueren Arbeiten sind besonders wichtig für die quantitative Inanition : Bidder 
und Schmidt : Die Yerdauungssäfte und der Stoffwechsel, Leipzig 1852 ; Bischoff: Der 
UamstoS als Maass des Stoffwechsels, Giessen 1853 ; Bischoff und Voit : Die Gesetze 
der Ernährung des Fleischfressers, 1860; Voit (Zeitschr. f. Biologie Bd. II 1866, 
u. Bd. V 1869); für die Bedeutung der Entziehung der Salze: Kemmerich (Pflflger^s 
Archiv Bd. II [1869] p. 49) und Forster (Zeitschr. f. Biologie, Bd. II [1873] p. 297). 
Den Einfluss auf die Knochen wachsender Thiere bat besonders i^o^/f (Vi rchow^s 
Arch. 37, 1866 und Arcb. f. wiss. Thierheilk. I 1875) studirt; er fand, dass so- 
wohl Lämmer, deren Saugmütter kalkarmes Futter hatten, als auch junge Hunde, die 
mit kalk- und phosphorarmen Substanzen gefüttert wurden, Knochenveränderungen 
zeigten, die den rachitischen (nach Zippditts, Deutsche Zeitschr. f. Thiermed. II 
1876 p. 447, aber den osteomalacischen) zuzurechnen sind; und Carl Voit (Amtl. 
Bericht der Naturf.-Vers. in München 1877) bestätigt, dass junge Hunde schon nach 
wenigen Wochen rachitisch wurden, wenn sie lediglich mit kalkarmem Fleisch und 
reinem Fett gefüttert wurden. Cohnheim (Allg. Pathol. I p. 517) ist geneigt, das Re- 
sultat dieser Experimente auch beim Menschen dadurch bestätigt zu finden, dass 
Rachitis eine exquisite Krankheit der von kalkarmen Vegetabilien (Kartoffeln etc.) 
aofgenährten Proletariatskinder sei, doch ist letztere Annahme wohl sehr über- 
trieben (cf. [darüber Eehn, in Gerhardts Hdb. der Kinderkrankh. III). •— Betreffs 
der Erfahrungen über den Zusammenhang zwischen Scorbut und mangelhafter 
Nahrung cf. die Darstellung Immermann's in Ziemssen's Hdb. der spec. Path. 
Xni 2. Erwähnt sei femer, dass wiederholentlich Zusammenhang zwischen Scro- 
pbulose und ausschliesslicher Kartoffelnahrung betont worden ist (z. B. Morel, trait^ 
des d^enerescences p. 553 ff.); dass in neuerer Zeit Quincke (Dtsch. Arch. f. kl. 
Med. XX [1877] p. 16 f.) das häufige Vorkommen hochgradiger Anämieen in 
manchen Theilen der Schweiz auf die andauernd schlechte, fast nur in Kartoffeln 
und Kaffee bestehende, Ernährung der armen Bevölkerung zurückzuführen geneigt 
isL — Die frühere Annahme, dass mangelnder Jod- oder Bromgehalt des Trink- 
wassers eine Ursache für Kropfbildung abgeben, hat sich bei der directen Unter- 
suchung nicht bestätigt. — 

67. Bemard (cf. dessen lei^ons de patboi. experim. p. 26 ff.) hat die Er- 
fohrung gemacht, dass bei Thieren der Inanitionszustand Disposition zu Entzündung 
deijenigen Organe setzt, deren Sympathicus-Aeste durchschnitten sind ; dass er ferner 
die Reactionsfähigkeit gegen gewisse Nervengifte (Strychnin, Curare) herabsetzt, wäh- 
rend umgekehrt parasitäre Affectionen, putride und contagiöse Krankheiten sich unter 
seinem Einflüsse viel leichter entwickeln ; dass ferner die Reizung sensibler Nerven bei 
hungernden Thieren leicht plötzlichen tödtlichen Herzstillstand verursacht (ibid. p. 120). 
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§. 2. 
Sauerstoffinangel, Asphyxie. 

Mit der ausreichenden Aufnahme und Verdauung von Nahrangs- 
mitteln ist die Subsistenz des thierischen Körpers noch nicht gewähr- 
leistet; viel wichtiger als jene ist die beständige Respiration, die Auf- 
nahme von Luft. Durch dieselbe wird dem Körper der zum Ersatz 
der Gewebsbestandtheile und zur Wärmebildung nöthige Sauerstoff zu- 
geführt, und die Gefahr, welche der Mangel an Luftzutritt mit sich 
bringt, beruht hauptsächlich in der mangelnden Sauerstoff zufuhr. 
Das einfachste Experiment, das hierüber Aufschluss giebt, besteht darin, 
dass man ein Thier in einem luftdicht abgeschlossenen Räume athmen 
lässt. Die atmosphärische Luft enthält bekanntlich 20.8 Volumprocent 
Sauerstoff, ein Gehalt, der in Folge der compensirenden Einwirkung 
der Pflanzen- und der Thierwelt mit äusserst geringen Schwankungen 
constant bleibt. Ist dieselbe aber in einem Räume abgeschlossen, in 
welchem lediglich ein Individuum der Thierwelt athmet, so wird ihre 
Zusammensetzung in Folge der Athmung des letzteren sehr erheblich 
verändert werden; indem das eingeschlossene Individuum beständig 
Sauerstoff aufnimmt und Kohlensäure abgiebt, tritt bald — um so schneUer, 
je kleiner der betreffende Luftraum im Verhältniss zur Grösse des 
Thieres ist — der Zeitpunkt ein, wo die abgeschlossene Luft nicht 
mehr den zum Unterhalt des eingeschlossenen Thieres nöthigen Sauer- 
stoffgehalt besitzt. 

Nach den Experimenten Cl, Bemard's und P, BerVs tritt in jenem 
abgeschlossenen Räume der Tod des Thieres ziemlich constant ein, so- 
bald der Sauerstoffgehalt nur noch 4 oder 3 Volumprocent der Luft 
beträgt, also c. 16 Volumprocent oder */5 (bis ^/e) der ursprünglichen 
Sauerstoffmenge von dem Thiere aufgenommen sind. Die Veränderungen, 
welche die Luft des Raumes zeigt, bestehen ausser in der Abnahme des 
Sauerstoffes nur in Zunahme der Kohlensäure, deren Menge bis 17 
Volumprocent (statt der ursprünglichen 0,05) steigen kann, und der 
Wasserdämpfe; diese beiden Veränderungen können nicht als Hinder- 
nisse für die Fortexistenz des Thieres angesehen werden, denn der 
Tod desselben erfolgt auch und zur selben Zeit, wenn Vorkehrungen 
getroffen wurden, die Kohlensäure und die Wasserdämpfe zu absorbiren, 
während er nicht erfolgt, wenn das Thier in einer Luft athmet, die 
bei normalem Sauerstoffgehalte 17®/o Kohlensäure (an Stelle des Stick- 
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Stoffs) enthält, letztere vielmehr erst schädlich wirkt, wenn sie über 
25 Volumprocent des Luftgemenges bei normalem Luftdrucke beträgt. 

Eine ausserordentlich wichtige Erweiterung hat unsere Kenntniss 
über die Schädlichkeit mangelnder Sauerstoffaufnahme durch die Expe- 
rimente erhalten, die P. Bert anstellte betreffs des Verhaltens der Thiere 
in Räumen, deren Luft nicht den normalen Atmosphärendruck hatte 
sondern um das zwei- bis dreifache verdünnt war. Im Gegensatze zu 
der herrschenden Annahme zeigte sich, dass das Thier in diesem Räume 
nicht im Stande war sich so lange durch Aufnahme von Sauerstoff zu 
erhalten, bis derselbe wieder auf 4 oder 3 Volumprocent der eingeschlossenen 
(verdünnten) Luft gesunken war; sondern bei doppelter Verdünnung 
hörte es schon zu athmen auf, als derselbe noch 8, bei dreifacher als 
er 12 Volumprocent des Luftraumes betrug, so dass sich also heraus- 
stellte, die Blutkörperchen des athmenden Thieres vermögen aus der 
Respirationsluft nur bis zu einem bestimmten Partiardruck des Sauer- 
stoffs denselben aufzunehmen; und als die Luft um das fünf- bis 
sechsfache (auf 150—120 Mm. Barometerdruck) verdünnt wurde, der 
Partiardruck des Sauerstoffs also von vorneherein nur so gross war, wie 
in jenem mit unverdünnter atmosphärischer Luft gefüllten Räume, aus 
welchem das Thier schon */5 der Sauerstoffmenge verbraucht hatte, 
vermochte das Thier überhaupt nicht mehr Sauerstoff aufzunehmen 
sondern starb sogleich an Sauerstoffmangel. Im Blute des Thieres selbst 
fand Bert, schon wenn dasselbe in einem um V* verdünnten Lufträume 
gehalten wurde, die Sauerstoffmenge herabgesetzt und, bei nur 3 Volum- 
procent einer Atmosphäre betragendem Sauerstoffgehalte der Luft, fast 
auf Null reducirt. 

Aus diesen Experimenten folgt, dass 1. bei Menschen, die in 
engen abgeschlossenen Räumen eingezwängt sind, 2. bei solchen, die 
in Lufträume gelangen, in denen der Barometerdruck sehr erheblich 
herabgesetzt ist, die Gefahr der Sauerstoff-Inanition eine sehr grosse ist; 
es ergebt sich ferner von selbst, dass auch in einer Luft, in der der 
grösste Theil des Sauerstoffs durch andere Gase, z. B. Stickstoff, Stick- 
oxydul, Schwefelwasserstoff ersetzt ist, das Leben unmöglich ist. 

Ferner muss die gleiche Gefahr der Sauerstoff-Inanition gesetzt 
werden, wenn der Zutritt der Luft zu den Lungen-Alveolen vollständig 
oder theilweise behindert ist, wozu der Ursachen mannigfache vorhan- 
den sein können: es können die Athemwege verschlossen sein (z. B. 
durch Erdrosselung oder Krampf der Glottis) , so dass also nur der in 
der Limge selbst enthaltene abgeschlossene Luftraum für den Gasaus- 
tausch zur Verfügung steht; die Lungen-Alveolen können von gerönne- 
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nem Exsudat erfüllt sein, so dass ein Lufteinströmen in sie nicht statt- 
finden kann; die Inspirationsmuskulatur kann gelähmt oder durch anhal- 
tenden Tetanus behindert sein zu functioniren, oder in Folge von Läh- 
mung des Respirationscentrums in der MeduUa oblongata (durch patho- 
logische Veränderungen, durch Einwirkung verschiedener Gifte) kann 
der Impuls zu ihrer Action fehlen ; Ansammlung von Luft oder Flüssig- 
keit im Thoraxraum kann andererseits verhindern, dass die vorhandene 
Thätigkeit der Inspirationsmuskulatur im Stande ist die Lunge aus- 
zudehnen. 

Endlich trotz genügenden Eintritts sauerstoflfhaltiger Luft kann 
die Zufuhr des Sauerstoffs zu den Geweben dadurch beeinträchtigt 
oder vollständig behindert sein, dass die Circulation in den Lungen 
eine sehr langsame ist (Herzfehler, Eindickung des Blutes bei Cholera), 
sowie dadurch, dass die rothen Blutkörperchen an Zahl erheblich ver- 
mindert sind (Anämie) oder (in Folge Einwirkung gewisser Gifte) die 
Fähigkeit verloren haben, den Sauerstoff aufzunehmen und an die 
Gewebe zu übertragen. 

Sind die genannten pathologischen Zustände so hochgradige, dass 
eine Sauerstofifaufnahme gar nicht stattfinden kann (z. B. bei voll- 
ständiger Verstopfung der Athemwege), so hört in Folge des Sauerstoff- 
mangels die Erregbarkeit des Respirationscentrums vollständig auf, und 
es tritt der Tod sehr plötzlich ein; ist die Behinderung eine allmälig 
zunehmende, so können für kürzere oder längere Zeit die, zum Theil 
durch die im Blute sich anhäufende Kohlensäure veranlassten, Erschei- 
nungen der Cyanose, der Athemnoth (Dyspnoe), Krämpfe, Benommen- 
heit des Sensoriums vorausgehen, bevor die Erregbarkeit des Respirations- 
centrums vollständig schwindet. Man bezeichnet diesen Zustand des Sauer- 
stofl&nangels jetzt gewöhnlich im Allgemeinen als »Asphyxiec*), und 
speciell in denjenigen Fällen, in welchen er die Folge eines Verschlusses 
der Luftwege ist, als Erstickung oder Suffocation. 

Selbstverständlich giebt es eine grosse Zahl von Fällen, in denen 
die Sauerstoff-Inanition nicht einen so hohen Grad erreicht, dass die 
Lebensfähigkeit aufgehoben w^ird, sondern nur andauernd, oft mit Ver- 
besserungen und Verschlimmerungen, ein Zustand verminderter Sauer- 
stofifaufnahme statthat. Welche Rückwirkung derselbe auf den Orga- 
nismus hat, lässt sich nicht sicher angeben, da in jenen Zuständen 
mannigfache Verhältnisse sich combiniren (Stauung des Blutes, Ueber- 
häufung mit Kohlensäure, Erschöpfung durch Eiweissverluste etc. etc.). 



*) Eij^entlich: Pulslosigkeit (a — a<p64t^ Pulsalion). 
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Doch haben wir wohl ein Recht, wie schon im I. Theil pag. 167 her- 
vorgehoben worden ist, die in einer Reihe solcher Fälle auftretenden 
Feltablagerungen und fettigen Degenerationen direct als Folge der 
mangelnden Sauerstoffaufnahme anzusehen; und es ist ferner nicht 
unwahrscheinlich, dass in hochgelegenen Gegenden, in denen die Luft 
schon um mehr als V* verdünnt ist, der andauernd geringe Sauerstoff- 
gehalt des Blutes (Anoxyhemie barometrique cf. den 4. Abschnitt) einen 
schädlichen Einfluss auf den Gesundheitszustand hat. 

Die angeführten Experimente Cl, Bemard'a und P. Bertis sind ausführlich 
mitgetheilt in des Letzteren wichtigem Werke : La pression barometrique, Paris 1878. 
Der Einfluss des vermehrten und verminderten Luftdrucks kommt noch im vierten 
Abschnitte zur Besprechung. 

Ä^ Fränkd kam bei seinen experimentellen Studien >über den Einfluss der 
verminderten Sauerstoflzufuhr zu den Geweben auf den Eiweisszerfall im Thierkörper« 
(Virchow*s Archiv Bd. 67, 1876) zu dem Resultate, dass die Verminderung der 
0-Zufuhr den Gewebszerfall und damit die Hamstoflausscheidung vermehrt ; sowohl 
bei Hunden, bei denen er die Trachea verengte, als bei solchen, deren Blutkör- 
perchen durch Kohlenoxyd Vergiftung die Fähigkeit, den Sauerstoff zu übertragen, 
verloren hatten, fand er erhebliche Vermehrung der Hamstoffausscheidung. Auch 
die vermehrte U-Ausscheidung nach Blutenziehungen, nach Vergiftung mit Phosphor, 
Arsenik, Mineralsäuren betrachtet er als Folge der verminderten Oxydation, indem 
er einer von Traube gegebenen Deutung sich anschliesst, dass die Eiweisszersetzung 
im thierischen Körper nur in abgestorbenem Gewebsmaterial statthat, durch Ver- 
minderung der 0-Zufuhr aber das Abslerben der Gewebe gesteigert wird. — 
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Wirkung sind drei Möglichkeiten denkbar: 1. in Folge der Ertödtung 
von Gewebe und der Aufhebung des normalen Wachsthumswiderstandes 
erfolgt eine >Vacat-Wucherung« der Nachbarschaft, wie wir es im ersten 
Theile nannten; 2. beim Zerfalle des ertödteten Gewebes entstehen 
phlogogene Stoffe, die auf die Nachbarschaft einwirken; 3. die durch 
die Wunde freigelegten Theile sind nun einer Reihe von Schädlichkeiten 
ausgesetzt, vor denen ihre normale Lage sie geschützt hatte. 

Die Wirkung eines von stumpfen Körpern ausgehenden Trauma's 
macht sich sehr gewöhnlich in den tieferen Theilen geltend durch 
Fractur der Knochen, Ruptur in der Tiefe gelegener Gefasse und Or- 
gane, während die oberflächlichen, die äussere Haut, keine oder nur 
sehr geringe Spuren derselben zeigen, da letztere ihrer Dehnbarkeit 
wegen dem Drucke nachgiebt, während die Knochen, gespannte oder 
degenerirte Gefasse, unelastische Organe wie die Leber dies nicht ver- 
mögen. Von besonderer Wichtigkeit femer ist die Rückwirkung, die die 
heftige mechanische Erschütterung des gesammten Körpers, oft ohne 
dass gleichzeitig auch nur die geringste Verletzung nachweisbar ist, auf das 
Centralnervensystem hat. Die Fälle, in denen nach Einwirkung 
einer stumpfen Gewalt auf den Schädel, nach heftiger Erschütterung 
des Kopfes oder des ganzen Körpers durch eine Ohrfeige, einen Fall, 
einen Stoss etc. sogleich vollkommene Lähmung der Gehirnthätigkeit 
(absolute Bewusst- und Reactionslosigkeit) eintritt und schnell vorüber- 
geht oder längere Zeit andauert, sind häufig. Von zwei solchen Fällen, 
die frisch zur Section kommen, zeigt der eine diffuse und punktförmige 
Hämorrhagieen im Gehirn, die uns schliessen lassen, dass mannigfache 
Zerreissungen in der Hirnmasse stattgefunden haben, während der 
andere keinerlei Veränderungen zeigt; und die Thatsache, dass in vielen 
Fällen jene Bewusstlosigkeit sehr schnell vollständig schwindet, macht 
es höchst unwahrscheinlich, dass ihr eine erhebliche materielle Verän- 
derung zu Grunde liegt. Wir müssen daher annehmen, dass in Folge 
heftiger Erschütterungen des Körpers die Ganglienzellen selbst momentan 
und vorübergehend functionsunfahig werden können, ohne dass eine auf- 
fallige materielle Veränderung an ihnen eintritt ; ob dieser Zustand der 
sog. Commotio cerebri vielleicht nicht eigentlich in einer directen 
Beeinflussung der Ganglienzellen besteht sondern durch Anämie des 
Gehirns zu erklären ist, darüber lässt sich nichts Bestimmtes sagen; 
ebensowenig, inwiefern der Zustand der reinen Commotion des Central- 
nervensystems unter Umständen dauernde chronische Veränderungen 
desselben setzen kann. Die Engländer haben namentlich betont, dass 
die durch Eisenbahnunfalle erfolgenden Erschütterungen des Rücken- 
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marks zuweilen eine ganz allmälig vorschreitende Erkrankung desselben 
mit ausgesprochenen Lähmungserscheinungen veranlassen ; ferner hat 
man in einer erheblichen Anzahl von Fällen wenige Stunden oder Tage 
nach Erschütterungen des ganzen Körpers oder speciell des Gehirns 
und Rückenmarks dauernden Diabetes melitus eintreten sehen, Sections- 
befunde solcher Fälle fehlen fast vollständig; da zuweilen die Krank- 
heitssymptome erst sehr allmälig sich einstellten, sind wir zu der An- 
nahme gezwungen, dass jene Commotion des Centralnervensystems den 
Anlass für chronische Veränderungen geben kann, auch ohne dass 
sie von vorne herein irgend erhebliche anatomische Folgen 
gesetzt hatte. 



Betreffs der traumatischen Veranlassung der Geschwülste sei 
hier besonders hervorgehoben, dass Cohnheim in seinem Handbuch der allgemeinen 
Pathologie dieselbe vollständig zurückweist; nur gewisse >Hypertrophieen und Ent- 
zündungsproducte« können nach seiner Auffassung durch Traumen entstehen, aber 
keine echten GeschwQlste. Ausser der Thatsache, dass es bei Thieren noch nicht 
gelungen ist, durch Traumen Geschwülste zu erzeugen , führt er zur Stütze seiner 
Annahme auch an, dass in der Anamnese von 86°/o aller in der Berliner Klinik 
innerhalb eines Zeitraumes von zehn Jahren vorgekommenen Geschwulstfälle, trotz 
expresser Nachforschung, das traumatische Moment vollständig fehlte. — Wollte 
man dieser Auffassung beitreten, so müsste man die „ echten '^ Geschwülste als Wesen 
ganz eigener Art betrachten, die mit entzündlichen Veränderungen nie in genetischem 
Zusammenhange stehen ; während umgekehrt eine jede Darstellung der Geschwülste 
lehrt, dass eine scharfe Grenze zwischen entzündlicher und nicht entzündlicher Ge- 
schwulstbildung sich gar nicht ziehen lässt. Ausserdem sprechen eine grosse Reihe 
klinischer Beobachtungen für die Möglichkeit einer traumatischen Entstehung der 
Geschwülste ; zu den im ersten Theile (pag. 297, 415, 419, 484) hierüber gegebenen 
Notizen seien hier noch folgende hinzugefügt: KrönleiWa Bericht aus Langenheck* s 
Klinik (Suppl.-Heft des Arch. f. kl. Ghir. XXI 1877) enthält p. 80 eine erhebliche 
Reihe Fälle von Carcinom des Gesichts und der Lippen, in denen die Entstehung 
aus Narben und traumatischen Ulcerationen sehr auffällig war, und pag. 225 einen 
sehr eclatanten Fall von Carcinom des Penis, das aus einer durch Pferdebiss er- 
zeugten Narbe nach traumatischer Reizung derselben sich entwickelte; Kocher (Krank- 
heiten des Hodens in Billroth-Pitha's Hdb. der spec. Chirurgie p. 371) führt an, dass 
anter sechs Fällen von Hodenenchondrom, in denen die Anamnese bekannt war, in 
dreien ein Stoss oder Schlag als erste Veranlassung zur Geschwulstbildung angesehen 
werden musste; Virchow betont in seiner Geschwulstlehre die ätiologische Wich- 
tigkeit der Erschütterung für die Himgliome; Dentan (Corresp.-Bl. f. Schweizer 
Aerzte 1876 Nr. 2) fand bei einem 49jährigen Manne, bei dem nach Befallen werden 
durch eine Gasiateme gegen die linke Seite des Kopfes Kopfschmerzen und epilepti- 
forme Anfälle eintraten, bei der nach einem Jahre vorgenommenen Section im linken 
Stimlappen ein Gliosarcom von 5 Ctm. Durchmesser; Wcdzherg (Zehender's klin. 
Monatsbl. 1877) beschreibt ein Gliosarcom der Retina, das sich innerhalb 46 Tage 

nach Eindringen eines Eisensplitters in's Auge entwickelte. — 

Perli, Allgemeine Pathologrle II. 2 
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Die Erscheinungen der Goromotio cerebri sucht in neuester Zeit Duret 
(Gaz. m^d. de Paris 1877) auf Grund von Experimenten an Thieren darauf zurück- 
zuführen, dass in Folge der plötzlichen Gompression der Hemisphären sämmtlicbe 
GerebrospinalflOssigkeit in den vierten Ventrikel gepresst wird und hier nun Zer- 
reissungen und Hämorrhagieen entstehen. — Beim Frosche lässt sich durch Gom- 
pression des Schädels sehr leicht vollständiger, mehrere Minuten andauernder Schein- 
tod hervorbringen (cf. Vulpian, Leqons sur Tapp, vasora. II p. 71). — 

Ueber die sogenannte Railway-Spine, d. h. die nach Eisenbahnunfällen 
auftretenden Rückenmarksafifectionen, über die EHchsen eine ausfQhrliche Mono- 
graphie (on concussion of the spine 2. Aufl. 1875) veröffentlicht hat, cf. Leyden 
(Rückenmarkskrank h. II p. 99) ; in einem solchen Falle fand Leyden (Arch f. Psych. 
Vm 1878) drei Jahre nach der Erschütterung zellenreiche Geschwulstbildung um 
die Dura mater spinalis. Ueber Diabetes nach Himerschütterung cf. Senator in 
Ziemssen's Hdb. XHI 2 p. 125 ff. — 



§. 2. 
Thermisclie Schädlichkeiten. 

Verbrennung, Insolation, Erfrierung, Erkältung. 

Der Warmblüter ist gegen Steigerungen der Aussentemperatur 
über den Grad seiner normalen Eigenwärme hinaus viel empfindlicher 
als gegen niedere Temperaturen. Bei Aussentemperaturen, die 50—60® G. 
imterhalb seiner Eigenwärme liegen, vermag er letztere selbst längere 
Zeit hindurch, wie die Polar-Expeditionen dies speciell auch für den 
Menschen gezeigt haben, durch Mittel, welche die Wärmeabgabe ver- 
hindern und die Wärmeproduction steigern, constant zu erhalten, während 
er bei Aussentemperaturen, die die seinige um 7—12® übertreffen, dies 
nicht vermag. Aber auch ein Sinken der Eigenwärme selbst um 12 — 15® 
wird vertragen, während ein Steigen derselben um 6® (auf 44 — 45® 
Rectum-Temperatur bei Säugethieren) unter allen Umständen den Tod 
zur Folge zu haben scheint. Freilich ist ein schnell vorübergehender 
Aufenthalt auch in recht hohen Temperaturen möglich ; wiederholentlich 
haben Aerzte es vermocht, in Temperaturen von 80®, 100® und selbst 
mehr 5 — 15 Minuten lang zu existiren, und in den Tropengegenden 
wird eine Zinmiertemperatur von 50—55® C. auch längere Zeit ver- 
tragen. Kleinere Thiere aber, die einer solchen Luft ausgesetzt werden, 
sterben innerhalb weniger Stunden, und selbst in Temperaturen von 
36 — 40® war für Kanmchen, Hunde, Meerschweinchen der dauernde 
Aufenthalt mit letalem Ausgang verbunden. Zahlreiche Versuche an 
Thieren, die in geheizten Kasten gehalten wurden, ergaben, dass zu- 



Thermische Schädlichkeiten. 19 

nächst Unruhe des Thieres, Beschleunigung der Girculation und Respi- 
ration sich bemerkbar machte, und dass, nachdem die Eigenwärme 44^ C. 
erreicht hatte, Convulsionen eintraten und der letale Ausgang; gleich 
nach dem Tode zeigte sich die gesammte Muskulatur unerregbar und 
fast augenblicklich in den Zustand der Starre übergegangen, das Herz 
stark contrahirt und sehr rigid. Da wir durch Kühne und Andere 
wissen, dass die Substanz des Säugethiermuskels bei 44 — 45^ C. gerinnt, 
so haben wir ein Recht zu schliessen, dass der Tod in jenen Experi- 
menten höchst wahrscheinlich dadurch bedingt ward, dass die hohe 
Temperatur die Respirations- und Herzmuskulatur zur Gerinnung brachte 
und sie in Folge dessen functionsunfahig machte. 

In analoger Weise können wir uns nun die Mehrzahl der Fälle 
von »Insolationc oder »Sonnenstich« deuten, die bei Mensehen, 
welche längere Zeit starker Hitze ausgesetzt waren, beobachtet werden. 
Bei den Arbeitern, die durch ihr Gewerbe grosser Hitze ausgesetzt 
sind (Kupferschmelzer, Köche, Heizer, Glasbläser etc.), kommen derartige 
schwere Erkrankungen freilich nicht zur Beobachtung, — Gewöhnung 
und erfahrungsgemässes Verhalten schützen sie wohl davor. Aber 
namentlich im Freien kommen sowohl in den Tropen als auch bei uns 
in heissen Sommertagen, am häufigsten bei Soldaten während des 
Marsches und anstrengender Uebungen, vorübergehende oder schnell 
letal endende Erkrankungen, selbst plötzliche Todesfalle vor, die dem 
Einflüsse der Hitze und der Sonnenstrahlen zuzuschieben sind; starke 
Cyanose ist bei den betreflfenden Ericrankten gewöhnlich vorhanden, 
die beobachteten Temperaturen der Achselhöhle waren 42—43^. Man 
war früher geneigt, in der directen Einwirkung der Sonnenstrahlen auf 
den Schädel und das Gehirn die Hauptschädlichkeit zu sehen; doch 
werden jene Erkrankungen in den Tropen nicht gar seilen, zumal bei 
schvniler, mit Wasserdampf gesättigter Atmosphäre, auch in vollständig 
gegen die Sonne geschützten Räumen und bei beständig bewölktem 
Himmel beobachtet, wenn die Temperatur der Luft über 39® steigt. Es ist 
daher wahrscheinlich, dass wenigstens ein Theil der als Insolation be- 
zeichneten Fälle in Analogie zu setzen ist mit dem Verhalten jener im 
Wärmekasten gehaltenen Thiere. Dass ein anderer Theil derselben aber 
wirklich der directen Einwirkung der Sonnenstrahlen auf das Gehirn 
zuzuschreiben ist (man hat dieselben auch speciell als coup de soleil 
oder Sonnenstich, jene als coup de chaleur oder Hitzschlag bezeich- 
net), — wird dadurch wahrscheinlich gemacht, dass man in einigen 
Fällen deutliche entzündliche Veränderungen an den Meningen con- 
statirt hat und die Störungen vorwiegend cerebraler Natur waren 
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und ferner auch dadurch, dass man mehrfach die Insolation als Ursache 
vorübergehender oder andauernder Geisteskrankheit kennen gelernt 
hat (cf. Anm.). — 

Besonders ausgesetzt ist dem Einflüsse sehr hoher Temperaturen 
(in Folge der directen Berührung mit heissen Flüssigkeiten, festen 
Körpern und Gasen, sowie der Einwirkung strahlender Wärme) natürlich 
die äussere Haut, und sie verfallt dadurch den verschiedenen Graden 
der Hyperämie (I. Grad), der Entzündung mit Blasenbildung (11. Grad), 
der Mortification mit Bildung eines »Brandschorfesc {ia-^aQo^ III. Grad) 
und selbst der vollständigen Verkohlung (IV. Grad). 

Sind die Verbrennungen über einen grossen, mehr als den 
dritten Theil des Körpers verbreitet — bei kleinen Kindern aber nicht 
selten auch schon, wenn nur eine Extremität betroffen ^vurde — , so 
erfolgt bei Menschen wie bei Thieren sehr gewöhnlich der Tod in 
wenigen Stunden oder Tagen. Tritt derselbe sehr schnell ein, so zeigt 
die Section der innem Organe keine wesentlichen Veränderungen; er- 
folgt er erst nach einer Reihe von Stunden, so findet man gewöhnlich 
Ecchymosen in den serösen Häuten und Schleimhäuten, kömige Dege- 
neration der Muskulatur und parenchymatösen Organe, und wenn der 
Betreffende mehrere Tage am Leben blieb, auch Entzündungen innerer 
Organe (namentlich der Lungen), zuweilen ferner Geschwürsbildung im 
Duodenum, die wohl aus hämorrhagischer Infiltration der Schleimhaut 
hervorgeht. Der schnell eintretende letale Ausgang ist wahrscheinlich 
darauf zu beziehen, dass entweder in Folge der starken Reizung der 
Hautnerven Lähmung der Nervencentra eintritt (sogenannter »Schok«), 
oder in Folge der paralytischen Erweiterung der Hautgefasse der Blut- 
druck erheblich sinkt; während der später erfolgende Tod theils mehr 
auf die durch die zu hohe Temperatur veranlasste parenchymatöse 
Degeneration der innem Organe, theils auf die Folgen der gesetzten 
Circulationsstörungen, theils auf die reichliche Aufnahme von Zersetzungs- 
producten aus den zerstörten Hautparthien zu beziehen ist. Eine 
sehr wesentliche Rolle scheint jedenfalls auch die Veränderung zu 
spielen, die das Blut während der Hitze-Einwirkung erleidet. Wertheim 
constatirte bei Hunden, denen die Haut mit Petroleum bestrichen und 
dann angezündet wurde, dass die subcutane Körpertemperatur an den 
betreffenden Stellen bis auf über 70® stieg, während in Entfernung von 
5 Ctm. keine Temperatursteigerung nachweisbar war; Epidermis und 
Rete Malpighi verkohlten, nicht aber die Cutis; in dem Blute fanden 
sich reichliche kleine gelbe Kügelchen von 1 — 4iit Dchm., die ein ähn- 
liches Aussehen zeigten, wie diejenigen, welche man unter dem Mikro- 
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skop durch Zerfall der rothen Blutkörperchen entstehen sieht, wenn 
man nach M. Schultzens Vorgang ein Blutpräparat auf einem über 50^ 
erwärmten Mikroskopirtisch beobachtet, und jedenfalls wohl in gleicher 
Weise in den erhitzten Hautparthien entstehen. Ferner zeigte sich in 
Werihetm's Experimenten constant, und bei den der Verbrennung ausge- 
setzten Menschen ist wiederholentüch dasselbe constatirt worden, Hä- 
maturie; ein Befund der, analog wie dies für die bei Transfusion von 
Blut einer andern Thierspecies auftretende Hämaturie von Ponfick nach- 
gewiesen wurde, auf die reichlich statthabende Zerstörung rother Blut- 
körperchen zurückzuführen ist. — 

Gegenüber Kälte-Einwirkungen ist wie schon erwähnt der 
thierische Körper viel weniger empfindlich, die einzelnen Gewebe und 
selbst Gewebszellen werden sogar durch vorübergehende Abkühlung 
auf mehrere Grade unter Null nicht ertödtet; doch erfolgt auch durch 
Kälte - Einwirkungen , wenn sie sehr stark sind oder anhaltend statt- 
haben, sowohl localer wie allgemeiner („Erfrierungs"-) Tod. 
Namentlich sind kleine Kinder und sehr schlecht genährte, verhungerte 
oder anderweitig marastische Individuen, ferner Berauschte, die in 
Folge der Benommenheit des Sensoriums die üblichen Mittel der Selbst- 
hülfe g^en die Kälte verschmähen, der Erfrierung ausgesetzt. Die 
auf einzelne Körpertheile local einwirkende Kälte setzt sehr ähnliche 
Vö-änderungen wie die strahlende Wärme, sowohl leichtere Entzün- 
dungsgrade („Frostbeulen") wie vollständige Mortificatio. Der Tod 
des Individuums in Folge starker Kälte-Einwirkung ist wahrscheinlich 
lediglich Folge des Sinkens der Körpertemperatur, und zwar scheint 
nach den zahlreichen Experimenten ein Sinken der Eigenwärme unter 20^ 
fast ausnahmslos tödtlich zu sein. Wir haben bei Besprechung des 
Fiebers im ersten Theile schon gesehen, dass kleine Thiere (Kaninchen) 
unter Umständen schon bei Zimmertemperatur ein solches tödtliches 
Sinken der Eigenwärme erleiden können, und dasselbe scheint bei 
Menschen, denen nach Eröffnung der Bauchhöhle ein grosser Theil 
der Baucheingeweide blossgelegt wird, einzutreten (cf. Anm.). Neuge- 
bome Kinder können auch wenigstens schon bei Temperaturen, die 
noch oberhalb des Gefrierpunktes liegen, erfrieren, Erwachsene dagegen 
erst etwa bei über — 15^ hinausgehender Kälte, und nur wenn jene 
ungünstigen Ernährungsverhältnisse vorhanden und sie schutzlos der Kälte 
ausgesetzt sind; Bedecktsein mit Schnee schützt vor tödtlicher Abküh- 
lung, selbst Personen, die 4—5 — 8 Tage im Schnee vergraben waren, 
konnten noch wieder zum Leben gebracht werden. Uebrigens wird von 
Vielen der Erfi-ierungstod darauf zurückgeführt, dass in Folge der durch 
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die Kälte veranlassten Gontraction der Hautgefasse eine Congestion 
des Blutes zu den innern Organen stattfände. — 

Mit den eben besprochenen Zuständen der directen Einwirkung 
der Wärme und Kälte auf den Organismus ist die ätiologische Be- 
deutung der thermischen Einflüsse keineswegs erschöpft; dieselben 
spielen vielmehr eine viel wichtigere Rolle. Wir können hier davon 
absehen, dass es eine grosse Anzahl Krankheiten giebt, die lediglich in 
den Tropen und in heisser Jahreszeit vorkommen (cf. den 4. Abschnitt), 
da die Bedeutung der Temperatur für deren Entstehung fast durch- 
weg als eine indirecte aufzufassen ist ; es bedarf der hohen Temperatur, 
damit die betreffenden directen Krankheitsursachen zur Entwicklung 
und zur Wirksamkeit gelangen können. Dagegen können wir der Ein- 
wirkung jäher Temperatur Wechsel, und namentlich dem schnellen 
üebergange von warmer in kalte Luft, der „Erkältung**, eine wich- 
tige Bedeutung als directer Krankheitsursache nicht absprechen. Es 
spricht dafür der Umstand, dass es eine Reihe von Krankheiten 
giebt (namentlich catarrhalische Affectionen der Athmungsorgane, 
Rheumatismus, Pneumonie und Pleuritis, Croup, Parotitis, Tetanus etc.), 
die vorwiegend in den Jahreszeiten und Gegenden der starken Tem- 
peraturwechsel auftreten, und dass die gleichen Affectionen ausserdem 
namentlich dann sich entwickeln, wenn nachweisbar Erkältungen (partielle 
Erkältungen, namentlich der Füsse, werden besonders betont) eingewirkt 
haben, und bei Individuen, die durch ihre Beschäftigung starken Tem- 
peraturdiflferenzen ausgesetzt sind, besonders häufig beobachtet werden. 

Ausser den erwähnten Affectionen sind es namentlich die acuten 
und chronischen Rückenmarkskrankheiten und Nierenentzündungen, 
für deren Entstehung unsere besten Autoren auf Grund ihrer klinischen 
Beobachtung der Erkältung eine wesentliche Rolle zuschreiben. Muss 
man auch zugeben, dass gerade die Erkältung ein ursächliches Moment 
ist, welches von den Laien sehr gemissbraucht wird, dass der supponirte 
Erkältungseinfluss oft darauf zurückzuführen ist, dass die Betreffenden 
in Folge schon vorhandenen Beginnes der Krankheit eine zufällig ein- 
getretene Temperaturdifferenz, Zugluft etc. mehr verspürten als im 
normalen Zustande, und dass früher auch von Aerzten viele Krank- 
heitszustände, für die eine ätiologische Grundlage fehlte, ohne Weiteres 
als rheumatische*) i. e. auf Erkältung beruhende erklärt wurden, — 



*) Die Ausdrücke Rheumatismus und rheumatisch (von ^ietv fliessen) 
sind früher zur Bezeichnung der wandernden, herumziehenden Schmerzen in Muskeln 
und Gelenken gehraucht worden, dann al)er, da man diese auf Erkältung zurQckfQhrte, 
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SO muss man doch andererseits auch den sehr bestimmten Beobach- 
tungen Rechnung tragen, zumal auch Erkältungsversuche an Thieren 
ergeben haben, dass bei denselben wesentliche Circulationsstörungen 
eintreten. Eine weitere Erklärung des Zusammenhanges zwischen dem 
Erkältungseinflusse und der Entwicklung der Krankheit lässt sich 
fireilich aus den Experimenten noch nicht herauslesen ; aus dem Resul- 
tate der ärztlichen Erfahrung ist aber hervorzuheben, dass namentlich 
nach starker körperlicher Anstrengung (z. B. durch Tanzen) und bei 
schwitzendem Körper die plötzliche Einwirkung kalter Luft, ein Trunk 
kalten Wassers etc. gefahrlich zu sein scheint, und dass es bei vielen 
Leuten ganz bestimmte Organe, bei dem Einen die Muskulatur, bei 
dem Andern die Gelenke, wieder bei Andern bestimmte Schleimhäute 
sind, die als locus minoris resistentiae in Folge des Erkältungseinflusses 
erkranken. — 



üeber das Verhalten der Menschen und Thiere gegenüber hoher Tem- 
peratur cf. CL Bernard legons sur la chaleur animale 1876, p. 335 fT.; speciell 
über den Einfluss strahlender Wärme auf Thiere die Mittheilungen von Walther in 
Virch. Arch. Bd. 25, 1862, Reichert's Arch. 1865 und Centrlb. f. d. med. Wiss. 1867 
Nr. 49, Ober das Verhalten der Thiere in durch Wasserdämpfe erhitzten Räumen 
Ohemier, der Hitzschlag, Bonn 1867. LiUen (Virch. Arch. Bd. 70, 1877) fand, dass Meer- 
schweinchen, die mehrere Tage im Wärmekasten in mit Wasserdampf gesättigter 
Luft von 36® oder in trockener von 37° gehalten wurden, in spätestens 5—6 Tagen 
starben; als constanter Befund fand sich Fettanhäufung in der Leber, fettige De- 
generation des Herzens und der Nieren, Verminderung der Kohlensäure-Ausschei- 
dung, starke Abmagerung. 

Bei schwangern Thieren stirbt in FolM^hoher Eigenwärme auch der Fötus 
ab, und zwar ist, da bei ihm die eigene Wameproduction zu der des mütterlichen 
Blutes hinzukommt, für ihn schon Gefahr vorhanden, wenn die Temperatur der 
Mutter über 40° steigt; diese von Kamimky (Deutsche Klinik 1866 Nr. 47) bei 
Typhus und Febris recurrens Schwangerer constatirte Thatsache wurde kürzlich von 
Bunge (Arch. f. Gynäkologie XII, 1877) experimentell an Kaninchen bestätigt. Ueber 
Temperatureinflüsse als Ursache von Missbildungen des Fötus cf. §. 1 des letzten 
Abschnittes. — 

Dass auch auf den Kopf beschränkte Hitze-Einwirkung gefährlich ist, 
constatirte VaUin (Archiv g^n^r. XV, 1870 p. 129) bei 2 Kaninchen, denen er in 
einer Lufttemperatur von 23,5^ einen Gummibeutel um den Kopf legte, in welchem 
warmes Wasser circulirte; die Temperatur des Kopfes stieg auf 50— 56^ Unregel- 
mässigkeit der Respiration, Coma und Convulsionen traten binnen 1—2 Stunden 



auf die supponirte Ursache ganz allgemein übertragen worden, und namentlich das 
Beiwort »rheumatica« neben einer Krankheitsbezeichnung bedeutet soviel wie 
>aos anbekannten, wahrscheinlich atmosphärischen, Ursachen, namentlich Erkältungs- 
einflflssen, entstanden«. 
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ein, und das eine starb bald, obwohl die Rectum-Temperatur nur AVjt^ betrug. 
V. giebt an, dass die Meningen bei diesem Thiere sehr hyperämisch waren, und 
dass bei dem zweiten Thiere, welches mit den Symptomen einer Paralysis agitans 
am Leben blieb, als er es nach 2 Monaten tödtete, die Pia getrübt und von 
zellenreicher Flüssigkeit durchsetzt war. Ebenso sah MKendrick (Edinb. med. 
Journ. Decbr. 1868) bei einem Schäfer, der in der Mittagszeit mit unbedeckteAi Kopfe 
im Freien geschlafen hatte, innerhalb der nächsten 16 Tage eine eiterige Encephalo- 
meningitis sich entwickeln. Beobachtungen von in Folge der Insolation ent- 
stehendem Irresein sind mehrfach berichtet; so giebt Hartmann in seiner 
»naturg.-med. Skizze der Nilländer« (BerUn 1866) an, dass dort auch die leichteren 
Grade von Insolation Reizbarkeit, Melancholie, Stumpfheit, selbst gänzliche Verrückt- 
heit zurücklassen; Skae (Corresp.bl. f. Psych. 1866) beschreibt 4 Fälle von Irresein 
nach Sonnenstich; Bartens (Allg. Ztschr. f. Psych. 1877 Bd. XXIV. p. 296) hebt 
hervor, dass auch bei Arbeitern, die in der Werkstatt strahlender Wärme sich 
aussetzen, zuweilen vorübergehende oder dauernde Geistesstörung die Folge ist. 
Uebrigeus wirkt die Sommerhitze auch auf den Zustand der Irren selbst ungünstig 
ein. — Dass aber die Sommerhitze auch tödtlich wirken kann, ohne dass eine 
directe Einwirkung der Sonnenstrahlen statthatte, dafür finden sich beispielsweise 
Beobachtungen bei Nölan (Dublin quart. Journ. of. Med. Febr. 1869) und Wood 
(Thermic fever or sunstroke 1872). Köster (Berl. klin. Wochschr. 1875 Nr. 34) 
fand in einem Fälle von Hitzschlag neben Ecchymosen im Peri- und Endocardium 
auch hämorrhagische Infiltration des obersten Halsganglion des Sympathicus und 
an beiden Nervi Vagi; Siedamgrotzky (ibid. 1876 Nr. 29) fand ausser in Pleura, 
Pericardium^ Magenschleimhaut, auch im Neurilem des Halssympathicus und in der 
Gefässscheide der Carotis communis zahlreiche Hämorrhagieen. — 

Die Experimente Wertheim*8 über Verbrennung sind mitgetheilt Oesterr. 
med. Jahrb. 1868. Ponfick (Berl. kl. Wochenschr. 1877, No. 46) bestätigt den Zer- 
fall der rothen Blutkörperchen, und constatirte ebenso wie bei Transfusion des 
Blutes einer andern Thierspecies (Virch. Arch. 62, 1875), dass viel Hämoglobin durch 
die Nieren ausgeschieden wird, in den Harnkanälchen reichliche Cylinder und ver- 
fettete Epithelien liegen. Einen Tl^ ^^^ zerfallenen Blutkörperchen fand er in 
Milz und Knochenmark, die erheblich anschwellen, abgeschieden. Bei einem Arbeiter 
(Berliner kl. Wochenschr. 1876, No. 17) , der 18 Stunden nach einem 2 Minuten 
dauernden Aufenthalte in einer Zuckersiedepfanne starb, fand er »ausser den ge- 
wöhnlich in solchen Fällen vorhandenen allgemeinen Slauungserscheinungen« weit 
verbreitete Hyperämie der Magendarmschleimhaut mit »höchst auffälliger« typhus- 
ähnlicher Schwellung des Follikel-Apparates und hämorrhagischen Infiltraten und 
Erosionen (war dies vielleicht wirklich ein frischer Typhusfall?); bei einem andern, 
16 Stunden nach der Verbrühung mit siedendem Oel Gestorbenen reichliche hyaline 
und granulirte gelb-bräunliche Cylinder im Harn und den Nieren und kömigen Zer- 
fall der Nierenepithelien. Hof mann (Lehrb. der gerichtl. Med. 1878, p. 586) constatirte 
in einem Falle schon 6 Stunden nach Verbrennung mit siedendem Lack Hämaturie. 

Brown-Siquard (leqons sur les nerfs vaso-moteurs 1872) fasst die bei Ver- 
brennungen auftretenden entzündlichen Veränderungen innerer Organe als r eflec to- 
risch e auf, ohne den Einfluss der Zerstörung rother Blutkörperchen und der Con- 
gestion zu den Eingeweiden vollständig läugnen zu wollen. Es veranlassen ihn 
hiezu namentlich Experimente, in denen der Verbrennung nur eines beschränkten 
Körpertheiles (einer Extremität) tödtliche Entzündung nachfolgte; bei Thieren, denen 
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er das Rückenmark in der Höhe des III. Lendenpaares durchschnitten hatte, traten 
nach Verbrennung einer Pfote nur in Blase, Rectum und deren Umgebung Ver- 
änderungen auf; während alle Baucheingeweide entzündliche Gongestion zeigten, 
wenn der Schnitt in der Höhe des III. Rückenwirbels geführt war, dagegen 
die Veränderungen ausblieben, wenn vor der Verbrennung der Ichiadicus und Gru- 
ralis durbhschnitten worden waren. 

Literarisch-kritische Zusammenstellungen über Verbrennung mit Berücksich- 
tigung des forensischen Interesses geben Mendel Vrtjschr. f. ger. Med. N. F. Xin 1870, 
Falk Virch. Arch. 53, 1871, Hofmann 1. c. 

Der Ei nfl US s, den extreme Wärmegrade auf die Gewebe selbst unab- 
hängig Yon den Gefässen haben, geht aus den Versuchen, über die Cohnheim in 
>Neue Unters, üb. Entzündg.« 1873 und Hdb. der allg. Path. I, p. 203, berichtet, 
berror : Wird das abgebundene Kaninchenohr für kurze Zeit durch Eintauchen In 
heisses Wasser auf 42*44^ oder in einer Kältemischung auf —8 bis —4^ gebracht, 
so tritt nach Herstellung der normalen Temperatur und Lösung der Ligatur eine 
intensive, aber vorübergehende Wallungshyperämie ein ; wenn die betr. Temperaturen 
resp. 48 oder 49* und — 7 oder —8* waren, dagegen Oedem mit leichter Extra va- 
sation in Form rosiger Schwellung; wenn 50—52° und —10 bis —12® starke Schwellung, 
wenn 56—60® und —18 bis — 20° dauernde Stase und Nekrose des Ohrs. 

Die grosse Widerstandsfähigkeit der Gewebselemente gegen 
niedere Temperaturen geht aus folgenden Angaben hervo : Schenk (Sitzgsb. 
der Wien. Acad. Bd. 60, 1869) sah die farblosen Blutkörperchen des Frosches in 
der Wärme wieder bewegungsfähig werden, nachdem sie bis auf —7° abgekühlt 
waren, die des Kaninchens, nachdem sie 10— 15 Minuten lang einer Temperatur von 
—3*, Speichelkörperchen, nachdem sie eine Stunde lang —6 bis — 8° ausgesetzt 
waren; Froscheier entwickelten sich noch, nachdem sie eine Stunde lang —3° aus- 
gesetzt waren; gefrorene Spermatozoen zeigten nach dem Aufthauen Bewegungs- 
fähigkeit (aber nicht Befruchtungsfähigkeit). Colasanti (Arcb, f. Anat. u. Phys. 1875, 
p. 477) sah sogar Hühnereier, die 1—2 Stunden lang bei — 7 bis — 10° in der 
Kältemischung gehalten wurden, nach achttägiger Bebrütuug normale Embryonen 
entwickeln. OUier (de la r^gen^ration des os 1867, I p. 416) sah bei Transplan- 
tation von Perioststückchen, die auf — 2° abgekühlt worden waren, noch Knochen- 
bildung eintreten, und Richardson (Med. Times and Gaz. May 1867) will sich sogar 
überzeugt haben, dass das Gehirn von Warmblütern, nachdem es durch Aether- 
besprengung zum Erfrieren gebracht war, wieder functionsfählg werden kann. — 
Dass niedere Thiere wieder aufleben können, nachdem sie lange Zeit vollständig in 
Eis eingeschlossen waren, ist wiederholen tlich constatirt; die Widerstandsfähigkeit, 
welche auch Warmblüter gegen niedere Temperaturen zeigen, erklärt sich daraus, 
dass in Folge der Erniedrigung der Aussentemperatur der Sauerstoffverbrauch und 
die Kohlensäure- Ausscheidung steigen und der Stoffwechsel erheblich vermehrt wird, 
wie Sanders-Ezn in Ludwig's Laboratorium, 1867, Liebermeister ^ Röhrig und Zuntz, 
Colasanti — Pflüger*s Arch. XIV, 1877 — und Andere gezeigt haben. 

Ueber den Einfluss der Abkühlung auf Warmblüter hat namentlich fTor- 
poth mehrfache Mittheilungen gemacht: war die Rectum-Temperatur auf 18 oder 20° C. 
gesanken, so gewannen sie bei Zimmertemperatur und selbst bei Temperaturen, die 
bis 37^ gingen, ihre Eigenwärme nicht mehr wieder und starben (Virch. A. 25, p. 414, 
Centrlb. f. d. med. W. 1864 No. 51, 1865 No. 25); dagegen sah er allerdings bei 
jongen Hunden, auch nachdem ihre Temperatur schon auf 5° gesunken war, noch 
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Eigenwärme und Lebensföhigkeit wiederkehren, wenn sie mit warmem Wasser 
begossen wurden (Arch. f. die ges. Physiol. XII 1875, p. 278). Bei den in Folge 
der Abkühlung gestorbenen Thieren fand er das Pfortadersystem sehr hyperämiscb, 
und er ist geneigt, Hirnanämie als Todesursache anzunehmen (GentralbL 1873 
Nr. 41, 42). Pouchet (exp^riences sur la cong61ation des animaux, Rouen 1865, m^m. 
pr^sent^ ä Tacad. des sciences Nov. 1865) hat bei verschiedenen Thieren die Folgen 
des Gefrierens der Körpertheile studirt und betont, dass auch hiebei Veränderungen 
der Blutkörperchen (Zerfall derselben und Freiwerden des Kernes bei Reptilien, 
Schrumpfung der Blutkörperchen bei Säugethieren) eintreten; schon wenn nur zwei 
Extremitäten vollständig gefroren sind, ist nach seinen Angaben das in ihren Gefässen 
vorhandene, durch das Gefrieren zerstörte Blut im Stande, wenn es (in Folge des Auf- 
thauens der erfrorenen Theile) wieder in die Girculation gelangt, den Tod des 
Thieres herbeizuföhren ; doch konnte Wertheim (Wien. med. Wochenschr. 1870 
No. 19 ff.) eine derartige Veränderung des Blutes, wie er sie in Folge von Verbren- 
nung gefunden hatte, nicht bestätigen. Crecchio (II Morgagni cf. Jahresber. d. ges. Med. 
1866) sah partiellen Erfrierungen den Tod erst nach Aber 42 Stunden nachfolgen, 
und hält Resorption zersetzter Gewebsbestand theile, Paralyse des Nervensystems und 
Hyperämie des Gehirns für wesentlich. — 

Wegner (Arch. f. kl. Chir. XX 1876) hat unter Hinweis auf zahlreiche Expe- 
rimente betont, dass der unmittelbar oder binnen 24 Stunden nach grossen Opera- 
tionen mit ausgedehnter Blosslegung innerer Organe, namentlich nach lange dauern- 
den Ovariotomien, häufig beobachtete und als Scbok (d. h. auf nervöser Erregung 
beruhend) gedeutete letale Ausgang wahrscheialich Folge der Abkühlung ist; wenn 
W. Thieren die Baucheingeweide bei 15 — 18* an der Lufl biossiegte, oder die Bauch- 
höhle mit kalter Kochsalzlösung drainirte (warme war einflusslos, desgleichen Luft), 
so sank binnen 8 Stunden die Rectum-Temperatur auf 23^, und wenige Stunden 
später bei 19—18® trat der Tod ein. — 

Feinberg (Berl. kl. W. 1871, pag. 554) will bei einem Kaninchen, dessen 
untere Extremität er rasirt und zweimal binnen dreier Tage 30 Minuten lang einem 
Aetherstrome ausgesetzt hatte, nach 6 Wochen Eintritt von Hamincontinenz, Para- 
plegie und ausgedehnter Myelitis beobachtet haben. 

J. Boaenthai (Berlin, kl. W. 1872, No. 38) hat für das Zustandekommen von 
Entzündungen innerer Organe nach Erkältung folgende Erklärung gegeben: Hat 
man Thiere in hoher Temperatur gehalten , so dass ihre Eigenwärme auf 42—44' 
stieg, so sinkt letztere, wenn man das Thier wieder in gewöhnliche Temperatur 
bringt, sehr schnell und zwar noch beträchtlich unter die Norm. Aus dieser experi- 
mentellen Beobachtung schliesst R., dass in Folge der hohen Temperatur Lähmung 
und Erweiterung der Gefässe statt hat; gelangt nun der durch hohe Aussentempe- 
ratur oder durch anhaltende Bewegung stark erhitzte Körper mit den enorm erweiterten 
Gefässen seiner Oberfläche plötzlich in einen kalten Raum, so muss das Blut in 
diesen sehr erheblich abgekühlt werden und gelangt so und zwar, da zugleich die 
Hautgefässe in Folge der Einwirkung der kalten Luft sich stark contrahiren, in 
grosser Menge in die innern Organe, die also gleichzeitig der Abkühlung durch das 
Blut und der collateralen Hyperämie ausgesetzt werden. Dass plötzliche Einführung 
kalten Wassers in den Magen den Blutdruck in den Arterien anderer Körperstellen 
erheblich steigert, hat Hennann, PflOger*s Arch. III, p. 8, experimentell nachge- 
wiesen. — Andere suchen den Erkältungseinfluss darauf zurückzuführen, dass die 
peripheren Nerven durch die Kälte gereizt werden, und direct oder reflectorisch die 
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vasomotorischen oder auch die supponirten trophischen Nerven des Organs betroffen 
werden ; positive Beweise für eine solche Auffassung fehlen ebenso wie für die eben- 
falls geäusserte, allerdings viel unwahrscheinlichere Annahme, dass in Folge der 
durch die Kältewirkung eintretenden Unterdrückung der Hautsecretion schädliche 
Stoffe im Organismus zurückgehalten werden. 



§. 3. 
Electricität. 

Erscheinungen des Blitzschlages. 

Versuche, die durch Schwankungen der atmosphärischen Electricität 
und des Erdmagnetismus verursachte Zertheilung der Electricität in 
unserem Körper als ätiologisches Krankheitsmoment aufzufassen, sind 
in älterer und neuerer Zeit wiederholentlich (für Cholera, Malaria und 
verschiedene andere, namentlich auch für psychische Krankheiten) ge- 
macht worden; doch sind dieselben vage Hypothesen geblieben, die 
allen Werth verlieren gegenüber der Thatsache, dass man auf Berg- 
parthieen in nächster Nähe der stark electrischen Gewitterwolken sich 
aufhält und dieselben passirt, ohne Störungen der Gesundheit zu er- 
fahren. — 

Dagegen sehen wir die Wirkungen der directen Electricitätsent- 
ladungen bei den vom Blitze Getroflfenen, und zwar zeigen sich die- 
selben hier ebenso wie bei experimenteller Anwendung electrischer 
Entladungsschläge theils als chemische (Verbrennung der Körperober- 
fläche), theils als rein physiologische (Lähmung der Nerven). 

Die Gewebe des thierischen Körpers gehören wie alle organischen 
Gewebe schon ihres Wassergehaltes wegen zu den besten Electricitäts- 
leitem, und die Entladung, die zwischen der Electricität der Gewitter- 
wolken und der des Bodens bei der Erscheinung des niederfahrenden 
Blitzes statt hat, nimmt gern ihren Weg durch den thierischen Körper, 
wenn nicht noch besser leitende, namentlich metallische, Körper in der 
Nähe sind. Botidin nimmt auf Grund der statistischen Angaben 
einzelner Länder an, dass auf der ganzen Erde etwa 4000 Menschen 
vom Blitze jährlich getroffen werden; in Frankreich kamen während 
der Jahre 1835—1852 durchschnittlich 72 Todesfalle jährlich vor, 
ebensoviele in Preussen während der Jahre 1854 — 1857, und nach 
den vorliegenden Angaben stirbt etwa der vierte Theil der vom Blitze 
Getroffenen. Nicht selten trifft ein und dieselbe Blitzentladung mehrere 
Personen, indem sie von einem Individuum auf das andere überspringt 
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oder continuirlich durch eine Reihe nebeneinander befindlicher Personen 
hindurchgeht, und es leiden im letzteren Falle gewöhnlich die beiden 
Endglieder dieser Kette am meisten, so dass z. B. von 5 nebeneinander 
auf einer Bank sitzenden Kindern die drei mittleren mit einer heftigen 
Erschütterung davon kamen, während die beiden anderen sogleich 
todt waren. 

Von jenen beiden Aeusserungen der electrischen Entladung ist die 
physiologische, die Lähmung des Nervensystems, die wichtigste; 
sie kann leichter, vorübergehender Natur sein oder erheblich und an- 
dauernd; in ihr haben ^vir die Ursache des in Folge Blitzschlages 
eintretenden Todes zu sehen, und sie verursacht denselben oft momentan, 
so dass der Betreffende als Todter noch genau die Stellung zeigen 
kann, in der er getroffen wurde; entsprechend der Thatsache, dass 
die Geschwindigkeit der Electricität eine viel grössere ist als die des 
Lichtes, erfolgt die Betäubung des Getroffenen, ohne dass (d. h. bevor) 
er irgend etwas vom Blitze wahrgenommen hat. Uebrigens tritt die 
Lähmung des Nervensystems nicht selten auch bei Leuten ein, die in 
der Nähe der vom Blitze getroffenen Stelle sich befanden , ohne selbst 
von ihm durchwandert zu werden; die Erscheinungen sind dann ge- 
wöhnlich weniger hochgradig, bestehen in vorübergehender Betäubung, 
bei manchen Personen wurden umgekehrt Zuckungen beobachtet. Diese 
Fälle sind höchst wahrscheinlich — analog den Muskelzuckungen, die 
man bei auf dem Isolirschemel befindlichen kleinen Thieren hervorrufen 
kann dadurch, dass man den Conductor der Electrisirmaschine plötzlich 
entladet — als sogenannter »Rückschlag« zu deuten, d. h. darauf be- 
ruhend, dass in Folge der plötzlichen Entladung der Wolke auch im 
Körper der betreffenden Menschen die durch die Wolke an seiner 
Oberfläche festgehaltene Electricität plötzlich frei wird und entweder 
abströmt oder sich mit der entgegengesetzten verbindet, also ein 
electrischer Strom momentan den Körper durchläuft. 

Ein Theil der vom Blitze Getroffenen stirbt, nachdem Minuten 
oder Stunden lang heftigste Atheranoth bei Ausbleiben oder Wiederkehr 
des Bewusstseins bestanden hat; auch hier ist Lähmung der Medulla 
oblongata die wahrscheinliche Todesursache; für die von Manchen 
geäusserte Annahme, dass eine in Folge der Electricitäts- Entladung 
statthabende Entwicklung irrespirabler Gase den Tod verursache, 
fehlt jeder Anhalt. In der Mehrzahl der Fälle aber gehen die Erschei- 
nungen der Nervenlähmung nach Minuten oder Stunden vorüber, 
Mattigkeit und Athemnoth bleiben oft für längere Zeit (selbst mehrere 
Tage) zurück; mehrfach wurde beobachtet, dass einzelne Nerven (der 
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Extremitäten^ der Sprache, des Gesichts, des Gehörs) Monate lang, 
höchst ausnahmsweise auch dauernd gelähmt blieben. 

Bei den direct getroffenen und getödteten Personen ist ferner 
häufig der ganze Weg, den der Blitz an der Oberfläche des Körpers 
genommen hat', durch Verbrennungen verschiedenen Grades, von ein- 
facher Böthung bis zu brandiger Zerstörung, gekennzeichnet; es ist 
meist ein schmaler rother Streifen, der über den Körper verläuft, in 
seinem Gange durch metallene Gegenstände, die der Betroffene an und 
bei sich hatte, bestimmt wird, je nach Vorhandensein von Hautfalten etc. 
Sprünge macht. Nur an der Ein- und Austrittsstelle hat sich auch 
die mechanische Gewalt der Entladung durch Zertrümmerung der Haut 
and Weichtheile (sehr selten innerer Organe — die Mehrzahl der bei 
vom Blitze Getroffenen vorgefundenen Knochenfracturen dürfte beim 
Niederstürzen entstanden sein — ) in grösserer oder geringerer Aus- 
dehnung geltend gemacht. 

Jener Verbrennungsstreifen, in dessen Bereiche die Haare oft ver- 
sengt sind, bildet häufig, zahlreiche Verästelungen und in den dadurch 
entstandenen eigenthümlichen »Blitzfiguren« hat man wiederholent- 
lich die Bilder in der Nähe befindlicher Gegenstände, namentlich Bäume, 
wiedererkennen woDen; doch erweist die nüchterne Kritik der gegebenen 
Beschreibungen, dass diese vermeintlichen »Blitz-Photographieen« nur 
in der Phantasie des Beschauers bestanden haben. Dem Verlaufe der 
Blutgefässe, wie Franklin annahm, entsprechen jene Linien nicht; 
sondern sie entstehen wahrscheinlich dadurch, dass die Electricitäts- 
Entladung zwischen den vorhandenen grösseren und kleineren Haut- 
fallen überspringt. Eine Art durch den Blitz erfolgender Abbildung auf 
der Haut muss man allerdings zugeben : metallene Armbänder, Ketten etc. 
können durch denselben zum Schmelzen gebracht werden und ihrer 
Gestalt entsprechende Brandwunden hinterlassen. 

Dass der Blitz eine zersetzende Wirkung auf das Blut der Getrof- 
fenen ausübt, ist nicht wahrscheinlich; das schnelle Faulen des Kör- 
pers, die mangelhafte Gerinnung des Blutes und die Entwicklung 
von Gasblasen in demselben, die man oft als characteristischen Leichen- 
befund betont hat, sind wohl nur der gleichzeitig vorhandenen schwülen 
Witterung und der dem Tode vorausgehenden Dyspnoe zuzuschreiben. 
Sie fehlten in manchen Fällen, und Richardson hat bei Thieren, die 
er durch Entladung eines colossalen Inductionsapparates getödtet hatte, 
weder mangelhafte Gerinnung des Blutes noch rasche Fäulniss consta- 
tiren können. — 
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Jn neuester Zeit haben Ponza und Pater Secchi aus einer Zusammenstellung 
ihrer resp. Beobachtungen über die Schwankungen des Erdmagnetismus 
einerseits und das Verhalten Geisteskranker andererseits den Schluss ge- 
zogen, dass gerade die leichteren Störungen des Erdmagnetismus bei den meisten 
Irren Aufregungszustände veranlassen (Annal. m6d.-psychol. 5 S^r. X Janv. 1874). — 

Boudin (G6ogr, et Statist, mödic. 1857 und Arch. g6n6r. 1866) giebt sta- 
tistische Angaben über Blitzschlag, Arago in seiner Abhandlung über das 
Gewitter (4ter Band seiner von Hankel herausgeg. sämmtlichen Werke) sehr sorg- 
fältige Zusammenstellungen des Glaubens und Wissens über die Wirkung des Blitzes. 
Neuere Auseinandersetzungen und Beobachtungen finden 'sich namentlich bei DiUner 
über die Wirkung des Blitzes, Inaug.-Diss. Leipzig 1865, Stricker Virchow's Archiv 
XX und XX VIII, (1863) und Sammlung wissensch. Vortr. v. Virchow und Holtzen- 
dorff Nr. 164 (1872), Bichardson Med. Times and Gaz. Mai — Sept. 1869; Letzterer 
fand bei den Tbieren, die er mit seinem Inductionsapparate tödtete, auch an Pleura 
und Peritoneum den Weg des electrischen Funkens durch Ecchymosen bezeichnet; 
als Hauptursache des Todes betrachtet er die plötzliche Expansion der Blutgase und 
die dadurch entstehende Gehirnerschütterung. Eppenbeek (Casp. Vrtljrschr. 1861 
Bd. 19) fand das Aderlassblut eines vom Blitze Getroffenen schaumig. — Beschrei- 
bungen und Zeichnungen von Blitzfiguren geben femer Bind fleisch Virch, Arch. 
25, 1862, Horstmann Casper's Vrtljrschr. 1863 Bd. 23, Schefcik Wien med. Presse 
1877 Nr. 25. 

Bei einigen vom Blitze getroffenen aber nicht getödteten Schwängern wurde 
Absterben des Fötus constatirt (DiUner 1. c, Franque MemorabiHen 1866 Nr. 2). 



§. 4. 
Licht. 

Dass das Licht, dessen bedeutender Einfluss auf die normale 
Vegetation der Pflanzen hinlänglich constatirt ist, auch für den mensch- 
lichen Organismus von Bedeutung ist, lässt sich daraus schliessen, dass 
man bei Thieren eine directe Beeinflussung der Oxydations- und Ent- 
wicklungsvorgänge durch dasselbe hat constatiren können. Inwiefern 
aber anhaltender Lichtmangel als directe oder prädisponirende Krank- 
heitsursache anzusehen ist, lässt sich in keiner Weise bestimmen. Die 
Erfahrung zeigt allerdings, dass die Bewohner lichtarmer Gegenden und 
Räume (enger Thäler, Kellerwohnungen) zu Anämie und Hydrops, zu 
Phthise, Scrophulose, Cretinismus geneigt sind, und dass in lichtreichen 
Gegenden ausser stärkerer Pigmentirung der Haut auch kräftigere 
Körperentwicklung sich findet; indessen lässt sich für jene Fälle kaum 
mit einiger Wahrscheinlichkeit bestimmen, wieviel auf Rechnung des 
Lichtmangels zu setzen, wieviel den mit demselben verbundenen ander- 
weitigen Schädlichkeiten (Feuchtigkeit, mangelhafte Ventilation, Kälte etc.) 



Licht. 31 

zuzuschreiben ist. Ein schädlicher Einfluss zu starker Lichtwir- 
kung ist nur für das Auge constatirt; die wiederholte Ueberreizung 
desselben durch anhaltende grelle Lichteinwirkung (bei Kohlenbrennern, 
Soldaten in den Tropen) setzt sehr häufig die Empfindlichkeit des Auges 
gegen schwächere Lichteindrücke herab, so dass dasselbe nur noch bei 
heller Tagesbeleuchtung gut functioniren kann (sogenannte Hemeralopie); 
in einigen Fällen ist auch vollständiger Schwund des centralen Theils 
des Gesichtsfeldes in Folge anhaltender Einwirkung des Sonnenlichtes 
beobachtet worden. 



J, Moleschott (Wien, med, Wochenschr. 1855 p. 681) hatte schon constatirt, 
dass FrOsche, die im Finstern gehalten wurden, um 25 ^/o mehr Kohlensäure aus- 
schieden, als in hellem Tageslicht gehaltene, und dass dieser Unterschied, allerdings 
in geringerem Grade, auch noch zu constatiren war, wenn die Thiere vorher ge- 
blendet waren. Platen konnte in Pflüget^ s Laboratorium (dessen Archiv 1875) nach- 
weisen, dass auch Kaninchen im Dunkeln eine Verminderung des Gaswechsels um 
c. 13 — 14^,0 zeigen, und Pott (Habilitatschr. Jena 1875) fand, dass die im Respira- 
tionsapparate gehaltenen Thiere bei Vorhalten verschieden gefärbter Gläser sehr ver- 
schiedene Kohlensäure-Ausscheidung zeigen; betrug letztere im weissen Licht 100, 
so war sie im violetten 87, im rothen 98, im blauen 123, im grünen 128, im gelben 
175; ähnliche, aber kleinere Unterschiede (82 bei schwarzem Glase, 87 violett, 127 
gelb) fanden Sdmi und Piacentini (Chem. Centrlb. 1872 Nr. 49) bei Hunden. — 
W. Edwards beobachtete, dass die Froschlarven im Dunkeln länger im Larvenzustande 
verbleiben, dabei aber übermässig an Gewicht zunehmen, Dumerü^ dass bei Salaman- 
dern die abgeschnittene Extremität sich langsamer regenerirt (nach DSmarquay sur 
la r^n. p. 296). — Oesterlen (Hdb. der Hygieine, 1876 p. 316) führt an, »dass die 
Entwicklung der Blattempustel durch Licht gefördert, dagegen durch Abhalten des- 
selben erschwert, wo nicht ganz verhindert wirdc. Hieher gehört wohl auch die 
Beobachtung Berthold* s (Müller's Arch. 1850 p. 156), dass derselbe Nagel im Winter 
zu seiner Regeneration 152 Tage brauchte, im Sommer dagegen nur 116 Tage. — 

Brihre (Gaz, d'höp, 1876) hat auch Erblindung in Folge Ueberblendung 
des Opticus durch den Blitzstrahl bei einem llj. vom Blitze nicht direct getrof- 
fenen Mädchen beobachtet; 14 Tage nachher fanden sich Oedem und Hyperämie 
der Retina, die Blindheit bestand noch nach mehreren Monaten. Von Galilei wird 
erzählt, dass er in Folge seiner Sonnenbeobachtungen das Augenlicht verloren habe. 
Jäger und Arlt fanden in einer Anzahl durch grelles Sonnenlicht erblindeter 
Aogen Chorioiditis und Blutextravasate. Czemy (Sitzgsb. der Wiener Acad. Bd. 56 II 
p. 409) constatirte bei Fröschen, Enten und Kaninchen, die er durch concentrirte 
Sonnenstrahlen blendete, Veränderungen und Zerfall der Stäbchen und Kömer in 
den geblendeten Th eilen der Retina. — 
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§. 5. 
Chemische Stoffe. 

Aetzung und Vergiftung. Wirkung auf das Blut, auf das Nervensystem, 

auf den Stoffwechsel. 

Die Einwirkung chemischer Substanzen auf den thierischen Or- 
ganismus bezeichnen wir, wenn sie lediglich die Berührungsstelle be- 
trifft, als Aetzung, wenn sie aber in Folge der Aetzung oder direct, 
namentlich durch Beeinflussung des Nervensystems, das Allgemeinbefinden 
beeinträchtigt, als Vergiftung oder Intoxication (ro^txrfv Gift). Oft 
sind die durch chemische Substanzen bedingten Veränderungen sehr 
augenfälliger Natur, oft aber, und gerade bei den am schnellsten und 
in kleinster Dosis wirksamen Giften, zeigen sich nur Störungen der 
Function, für welche die zu Grunde liegende materielle Veränderung 
uns noch völlig unbekannt ist; diese functionellen Störungen können 
sehr verschiedener Natur sein, und oft sind mehrere gleichzeitig vor- 
handen, so dass es für einen grossen Theil der giftig wirkenden Sub- 
stanzen noch keineswegs sichergestellt ist, welche der zu besprechen- 
den Einwirkungen eigentlich die die Existenz des Organismus gefähr- 
dende ist. 

1. Die auffalligsten materiellen Veränderungen sind diejenigen, die 
durch Aetzung, durch Zerstörung der organischen Theile, mit denen 
das Gift in Berührung kommt, entstehen; sie treten namentlich ein, 
wenn starke Säuren (namentlich Mineralsäuren) und Alkalien, ferner 
gewisse Metallsalze wie Argentum nitricum, Sublimat, Eisenchlorid, 
Bleiacetat, Chlorzink mit den Geweben in Berührung kommen, und 
diese Substanzen werden gewöhnlich als Caustica (von xdetv brennen) 
bezeichnet, weil ihre Wirkung der durch starke Hitzeeinwirkung, z. B. 
glühendes Eisen, erzeugten sehr ähnlich ist. Die durch sie veranlasste 
Gewebszerstörung ist höchst wahrscheinlich vorwiegend der Coagulirung 
der Eiweisskörper, resp. bei Einwirkung kaustischer Alkalien der Um- 
wandlung derselben in Kalialbuminate zuzuschreiben; oft finden aber 
jedenfalls auch chemische Substitutionen mit erheblicher Wärmebildung 
statt. Die Einzelheiten des Vorganges entziehen sich der Beobachtung, 
unsere Auffassung desselben ergiebt sich aus den chemischen Eigen- 
schaften der betreffenden Substanzen. 

Sind jene kaustischen Einwirkungen intensiv, so wird ein grösserer 
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oder kleinerer Theil vollständig zerstört, am häufigsten und intensivsten 
die Magenschleimhaut bei innerlicher Zufuhr, aber auch Schlund und 
Oesophagus; sind sie leichter, oberflächlicher Natur, so ist von Zerstö- 
rung nichts bemerkbar, sondern es tritt nur mehr weniger hochgradige 
Entzündung auf; häufig finden wir die verschiedenen Grade letzterer, 
von einfacher Röthung zu eitriger Infiltration, neben vollständiger Mor- 
tificaüon mit Bildung eines trockenen Schorfes (la/o^po) bei Einwirkung 
von Mineralsäuren und Metallsalzen oder mit gallertiger Erweichung 
bei Einwirkung kaustischer Alkalien. Die Entzündung mag oft 
Folge molecular vertheilter Coagulirung der Eiweisskörper sein, aber 
sie wird auch oft durch Substanzen angeregt, die die Eiweisskörper 
nicht wesentlich beeinträchtigen. Die durch Chloroform und Aether 
auf der Haut erregten Entzündungen schreiben wir dem Einflüsse der 
bei der Verdunstung derselben entstehenden Kälte zu; die Entzündung 
der Lungen und der Schleimhaut der Luftwege, welche der Inhalation 
vcm Chlor-, Brom-, Joddämpfen häufig nachfolgt, ist wahrscheinlich 
den statthabenden chemischen Veränderungen (Chlorwasserstoffbildung 
und Substituirung des Wasserstoffs in den Geweben durch Chlor etc.) 
zuzuschreiben; für andere Substanzen (Antimonsalze, Phosphor, Col- 
chicin etc.) fehlt eine genugende Erklärung der durch sie, namentlich 
in der Magenschleimhaut, erregten Entzündung. 

Ein Theil der stark reizenden Stoffe kann schon, ohne dass erheb- 
liche locale Veränderungen eintreten, den Tod verursachen; wenn sie 
nämlich vermöge ihrer flüchtigen Beschaffenheit in die Lufl:wege gelan- 
gen, verursachen sie von hier aus reflectorischen Glottiskrampf und 
damit den Erstickungstod; man bezeichnet sie daher als »irrespirablec 
Gase (Untersalpetersäure, schweflige Säure, Chlor, Brom). Am häufig- 
sten aber sehen wir gefahrliche Wirkungen eintreten, wenn die Caustica 
in den Magen gelangen ; abgesehen davon, dass dessen Wandung durch 
sie bis zur vollständigen Perforation zerstört werden kann, sind die 
>toxischen€ Gastritiden auch sehr häufig mit schweren, Coma, 
Convulsionen , Gollaps, selbst den Tod herbeiführenden, functionellen 
Störungen des Gehirns verbunden, die wir, wenigstens in vielen Fällen, 
lediglich als reflectorische Folgen der heftigen Magenreizung ansehen 
können. Andererseits auch kann, nachdem der zerstörte Theil der 
Schleimhaut des Oesophagus und Magens abgestossen ist, die Verheilung 
des dadurch entstandenen Substanz Verlustes durch die Bildung con- 
stringirender Narben nach Monaten zu schweren, letal verlaufenden 
bianitionszuständen führen, wie namentlich bei Vergiftungen mit Schwefel- 
säure und mit Kalilauge beobachtet wurde. Mit der Gastritis ist häufig 

Perlt, Allgemeine Pathologie. II. 3 
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eine Enteritis verbunden, die zuweilen den Dickdarm betrifft, während 
der Dünndarm frei bleibt; doch kommt es im Darme kaum zu einer 
wirklichen Schorfbildung durch das Gaustlcum. 

Werden schädliche chemische Substanzen wiederholentlich in 
kleinererMenge zugeführt (als Medicamente, bei der Beschäftigung, als 
Gewohnheit), so finden wir häufig chronische Entzündungen der 
Magendarmschleimhaut, so namentlich bei reichlichem Genüsse von Alco- 
holicis, bei anhaltender Einverleibung von Quecksilberpräparaten, Jod- 
kalium, Argent. nitr. etc. An andern Organen wird Gleiches beobachtet 
Des reizenden Einflusses des Kusses und Tabakrauches auf die epithel- 
bildenden Elemente wurde schon im I. Theil (p. 484) gedacht; als sehr 
auffällige Veränderung hat sich namentlich bei den Arbeitern, die Monate 
und Jahre lang Phosphor dämpfen ausgesetzt waren, ausser chronischer 
Entzündung der Bronchial- und Magendarmschleimhaut, eine chronische, 
mit reichlicher Osteophytbildung einhergehende und zu beschränkter 
oder ausgedehnter Nekrose führende Periostitis der Kiefer, namentlich 
des Unterkiefers, gezeigt, die wahrscheinlich von cariösen Zähnen aus- 
geht; die experimentellen Untersuchungen Wegner^s haben bestätigt, dass 
während die anhaltende innerliche Zufuhr minimaler Phosphormengen 
bei wachsenden Thieren die Knochenbildung erheblich steigert, die Ein- 
wirkung der Phosphordämpfe auf das blossgelegte Periost Entzündung 
desselben und Nekrose setzt. Bei dieser innerlichen Verabfolgung sah 
Wegner ferner ausser chronischer Gastritis auch indurative Hepatitis 
(Cirrhose) eintreten; beim Menschen tritt letztere Aflfection namentlich 
in Folge reichlichen Alkoholgenusses ein (in England heisst sie daher 
gin drinker's liver); in beiden Fällen ist es eine offene Frage, ob wir die 
interstitielle Hepatitis als directe Folge einer Reizung des Lebergewebes 
zu betrachten haben, oder ob sie erst als zweites Stadium der zunächst 
entstehenden Veränderung der »Fettleberc nachfolgt Wie femer der 
Phosphor einen besonderen Einfluss auf das Periost zeigt, so sehen 
wir bei continuirlicher Alkoholeinfuhr sowohl bei Menschen wie bei 
Thieren eine Entzündung der Innenfläche der Dura mater unter dem 
Bilde der Pachymeningitis haemorrhagica eintreten; doch dürfte hier 
wohl weniger eine directe Reizung anzunehmen, vielmehr die 
Aflfection den durch den Alkohol verursachten Hirncongestionen zuzu- 
schreiben sein. 

2. Manche Gifte verursachen eine sehr erhebliche Veränderung 
des Blutes. Fast alle chemischen Substanzen machen, wenn vrir sie 
auf das Blut (innerhalb des lebenden Körpers wie ausserhalb) einwir- 
ken lassen, mehr weniger hochgradige Veränderungen desselben, schon 



Chemische Stoffe. 35 

destillirtes Wasser zerstört die Blutkörperchen. In vereinzelten Gefass- 
provinzen kommt diese Wirkung sehr häufig zur Geltung ; die Schwefel- 
säure, welche die Magenschleimhaut zerstört, coagulirt auch das in 
ihren Gefassen enthaltene Blut, die Kalilauge löst die Blutkörperchen 
auf. Aber nur beim absichtlichen Experiment können solche Caustica 
in genügender Menge und Goncentration direct ins Blut gelangen und 
auf seine Gesammtmasse einwirken; der augenblickliche Tod in Folge 
der Verstopfung der Gefasse mit dem coagulirten Blute muss die Folge 
sein. Man hat natürlich für alle Vergiftungen mit Substanzen, die ins 
Blut übertreten, die mögliche Beeinflussung des letzteren durch das 
Gift in Betracht gezogen; doch muss eine solche für die meisten als 
'nicht vorhanden zurückgewiesen werden, und es gilt heute nur für eine 
Vergiftung als zweifellos,' dass sie in Folge der ßlutveränderung den 
Tod, und zwar auf asphyctischem Wege verursacht, nämlich für das 
— im Kohlendunst gefahrliche — Kohlenoxydgas, welches eine sehr 
starke Verwandtschaft zum Hämoglobin hat, und indem es sich mit 
demselben verbindet, die Blutkörperchen unfähig macht, Sauerstoff aus 
der Luft aufzunehmen. Stickstofifoxyd würde nach Hermann's Unter- 
suchungen, wenn es überhaupt in das Blut gelangt, ebenso einwirken; 
da dasselbe aber in Berührung mit Sauerstoff sogleich die »irrespirable« 
üntersalpetersäure (s. oben) bildet, so gelangt es gar nicht in die Lungen. 
Für die Blausäure ist allerdings constatirt, dass sie schon in äusserst 
minimaler Menge den rothen Blutkörperchen die Fähigkeit raubt, aus 
Wasserstoffsuperoxyd Sauerstoff frei zu machen, und dass sie auch mit 
dem Blutfarbstoff eine krystallisirbare Verbindung eingeht; aber dass 
letztere auch im lebenden Thiere vorkommt, ist nicht erwiesen, und 
die Erscheinungen der Blausäurevergiftung entsprechen weniger einem 
mangelhaften Sauerstoffgehalte des Blutes, als einer directen Narkose des 
Nervensystems. Schwefelwasserstoff wirkt sehr erheblich zersetzend 
auf das aus der Ader gelassene Blut (Abscheidung von Schwefel und 
Albimiinaten, Entstehung eines schmutzig grünen Körpers, Bildung von 
Schwefelalkalien); bei Fröschen nimmt auch das Blut des lebenden 
Thieres nach längerer Einwirkung eine schmutzig hellgrüne Farbe an 
ond die Blutkörperchen werden grösstentheils zerstört, und bei Warm- 
blütern erscheint das Blut dunkler gefärbt; doch ist es noch fraglich, 
ob nicht auch bei der schädlichen Wirkung dieser Substanz der Haupt- 
werth auf directe Beeinflussung des Nervensystems zu legen ist. Spe- 
ciell für die Schwefelwasserstoff- Vergiftung hat Hoppe-Seyler auf die 
Möglichkeit capillärer Embolieen, durch ausgeschiedenen Schwefel, hin- 
gewiesen; doch fehlt hier sowohl wie für Oxalsäure- und Baryt -Ver- 
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giftungen, bei denen in gleicher Weise Onmm Niederschläge von oxal- 
sanrem Kalk und schwefelsaurem Baryt betonte, der Nachweis, dass solche 
Niederschläge und Emboli wirklich sich bilden. Die gallensauren 
Salze lösen zwar die rothen Blutkörperchen auf, aber ihre wesentliche 
Wirkung beim pemiciösen Icterus (cf. Theil I.) trifft wahrscheinlich das 
Nervensystem direct; die Veränderungen, welche Chloroform am ent- 
leerten Blute macht (Auflösung der rothen Blutkörperchen und nach 
Schmiedeberg wahrscheinlich Verbindung mit dem Blutfarbstoff), sind 
für den lebenden Körper nicht erwiesen, und die Thatsache, dass auch 
niedere Thiere mit farblosem Blute der Chloroformnarkose unterliegen, 
zeigt, dass wir in der Veränderung der rothen Blutkörperchen und ihres 
Farbstoffes nicht den Angriffspunkt der Wirkung sehen dürfen. Ob 
bei Vergiftung durch salpetrige Säure, Essigsäure, Chlor etc. Verände- 
rungen des Blutes eine wesentliche Rolle spielen, lässt sich ebenfalls 
noch nicht bestimmen. 

3. Die wesentlichsten schädlichen Folgen, namentlich auf die 
gesammten Lebensäusserungen des Organismus, entwickeln vielmehr 
die Mehrzahl der Gifte durch das Nervensystem. Welcher Art die 
materiellen Veränderungen sind, darüber wissen wir hier gar nichts; 
die hochgradigen Functionsstörungen berechtigen uns zu dem Schlüsse, 
dass solche vorhanden sein müssen ; die ungemein geringe Dosis, in der 
viele derselben wirken, legt die Annahme nahe, dass sie lediglich analog 
den Fermenten durch ihren Contact mit den nervösen Elementen die 
molecularen Umsetzungen in denselben beeinflussen. Trotzdem ist die 
Einwirkung oft eine so bedeutende, dass, selbst sehr schnell, der Tod 
erfolgt und zwar vorwiegend durch in Folge von Lähmung des Res- 
pirationscentrums eintretende Asphyxie (cf. pag. 12). Man bezeichnet 
diesen Zustand der directen Lähmung der centralen Nervenabschnitte 
gewöhnlich als Narkose (?; vapxi; Betäubung, Erstarrung); ihm voraus 
geht meistentheils ein mehr weniger ausgesprochener Zustand von 
Reizung und Ueberreizung des Nervensystems. 

In dieser Weise sehen wir die Kohlensäure einwirken, wenn sie 
mehr als 25 Volumprocent der eingeathmeten Luft beträgt (cf. oben 
pag. 11), femer Ghloral und Chloroform, Aether, Opium und Mor- 
phium, Alkohol, Aconitin, Nicotin, Anilin und Nitrobenzin, Atropin, 
Hyoscyamin, Strychnin und eine Anzahl anderer Gifte. Ihre Wirkung 
gestaltet sich insofern verschieden, als bei einigen (z. B. Kohlensäure, 
Strychnin) das der Asphyxie vorausgehende Reizungsstadium ein sehr 
starkes ist, während bei anderen (z. B. Chloral) sich ein solches 
kaum bemerkbar macht; als femer die einen vorwiegend eben das 
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Respirationscentrum lähmen, andere vorwiegend Herzlähmung setzen, 
noch andere gleichzeitig oder vorwiegend Lähmung der vasomotorischen 
Centra. 

Eine Sonderstellung nimmt das Curari ein, das ebenfalls 
Erstickungstod verursacht, aber in Folge peripherer Lähmung der 
Muskelnerven. Uebrigens ist bei manchen derjenigen Gifte, die directe 
Herzlähmung venfsachen, letztere auch zum Theil eine periphere, die 
Herzganglien und -Muskulatur direct treffende, und bei der Ein- 
wirkung der gallensauren Salze ist die Herzlähmung wahrscheinlich auch 
eine solche periphere. — 

Auch die narkotischen Gifte hinterlassen, wenn sie gewohnheits- 
mässig gebraucht werden, chronische Störungen, welche darauf schliessen 
lassen; dass eine andauernde degenerative Veränderung im Central- 
nervensystem eingetreten ist. Der chronische Alkoholismus mit den 
Erscheinungen von Kopfschmerz, Schwindel, Apathie, Parese, Krämpfen 
ist bei uns das häufigste derartige Vorkommniss, und beachtenswerth 
ist in dieser Beziehung, dass man in England 25% aller Geisteskrank- 
heiten von Alkoholismus ableitet. Ferner bei Gebrauch von Nicotin, 
besonders aber Opium, Sublimat (im Orient ebenfalls als Rauschmittel 
genossen), treten sehr häufig Zustände von einfachem Tremor und von 
Paralysis agitans ein, und auch wirkliche Psychosen werden hier ebenso 
wie in Folge habituellen Chloroformgebrauches verhältnissmässig häufig 
beobachtet. Uebrigens sind in einzelnen Fällen auch nach einmah'ger 
Vergiftung mit Kohlenoxyd und mit Arsenwasserstoffgas bis Monate und 
selbst Jahre lang andauernde functionelle Störungen des Nervensystems 
beobachtet. 

4. Einer Anzahl Gifte müssen wir endlich einen directen Einfluss 
auf den Stoffwechsel zuschreiben, der wahrscheinlich vorzugsweise 
dadurch bedingt ist, dass die Abgabe des Sauerstoffs an die Gewebe 
verhindert ist. Ausser Chloroform, Alkohol, Aether, Blausäure gehört 
hieher namentlich Phosphor, Arsenik, Antimon, durch welche die Um- 
setzung der Kohlenhydrate erheblich vermindert, und daher starke 
Verfettung der Organe, bei chronischem Genüsse (namentlich von 
Alkohol, Phosphor, Arsenik) erheblicher Fettansatz, veranlasst wird. 
In welcher Weise diese Gifte die Oxydation behindern, ist freilich für 
einen Theil dieser Stoffe noch sehr fraglich; dass der Phosphor z. B. 
direct durch Entziehung des Sauerstoffs wirken soll, darf man nicht 
annehmen, da die betreffenden in den Körper gelangenden Phosphor- 
m^igen zu gering sind, um eine erhebliche Sauerstoff- Entziehung zu 
erklären. — 
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Betreffs des Näheren über die Wirkung der chemischen Substanzen muss auf 
die Specialwerke verwiesen werden, namentlich HermanWs experimentelle Toxiko- 
logie, Husemann's Toxikologie, Buchheim'a Arzneimittellehre, den 15. Band von 
Ziemasen's Hdb. der spec. Path. (Intoxicationen). 

Ueber die Fettbildung bei Einwirkung von Giften, namentlich Phosphor, be&. 
Über die Fettleber cf. auch das im I. Theil pag. 167 und 175 Mitgetheilte. 



Dritter Abs^Jinitt. 



Parasiten. 

Als Parasiten (Schmarotzer, von nagd bei, alrog Nahrung) be- 
zeichnet man die lebenden Wesen, welche die Gewohnheit haben, auf 
dem Körper eines andern lebenden Wesens sich niederzulassen, von 
seinen Gewebsbestandtheilen sich zu nähren, meistentheils auch inner- 
halb desselben sich zu vermehren und hiedurch die Existenz jenes 
Wesens in geringerer oder erheblicherer Weise zu schädigen. Sowohl 
das Thierreich wie das Pflanzenreich hat eine grosse Anzahl Arten 
aufzuweisen, die eine parasitäre Existenz auf dem menschlichen Körper 
fuhren können; ein kleinerer Theil derselben bewohnt oder besucht 
nur die oberflächlichen Theile, Haut und Schleimhäute (resp. Epizoen 
und Epiphyten), die meisten dringen in das hmere hinein (resp. 
Entozoen und Entophyten). Die thierischen Parasiten gehören 
den drei Abtheilungen der Arthropoden, der Würmer und der Protozoen 
an; aus der Abtheilung der Wurmer stammt die Hauptzahl der für 
den Menschen wichtigen Entozoen; sie werden speciell als Helminthen 
oder Eingeweidewürmer (^X^tg Wurm) bezeichnet, und vertheilen 
sich in die drei Klassen der Rundwürmer (Anneliden), der Saugwürmer 
(Trematoden) und der Blasenbandwürmer (Cestoden). 

Für die Kenntniss dieser Helminthen bildet beute Letickarfs Werk »über die 
menschlichen Parasiten und die von ihnen herrührenden Krankheiten«, 2 Bde. 1863 
bis 1876, die massgebende Grundlage, und die nachfolgenden Darstellungen sind 
grösstentheils nur Auszüge aus demselben. An Gasuistik ausserordentlich reich ist 
DcNPaine^e Traii6 des Entozoaires, 2. ^it. Paris 1877; nach jeder Richtung für die 
damalige Zeit erschöpfend und heute noch sehr werthvoll: Küchenmeister' s Parasiten 
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1855; durch sehr instructive Darstellung ausgezeichnet ist HeUer^s Beschreibung der 
Entozoen im 3* und 7. Bande von Ziemssen's Hdb. der spec. Pathologie, und fär 
die durch Parasiten veranlassten Hautkrankheiten der betr. Abschnitt im ü. Bande 
der von Hehra und Kaposi bearbeiteten Hautkrankheiten in Virchow's Hdb. der 
spec. Pathologie. 

Eine statistische Zusammenstellung über die Häufigkeit des Vor- 
konniens der Entozoen beim Menschen hat Zenker auf Grund von fast 4000 Sectionen 
in Dresden und Erlangen in der Dissert. von Karl Müller „Statistik der mensch- 
lichen Entozoenc Erlangen 1874 veröfTenthchen lassen; aus derselben geht unter 
Anderem hervor, dass gleichzeitiges Vorkommen mehrerer Parasiten, namentlich des 
Trichocephalus, Oxyuris und Ascaris durchaus nicht selten ist. — Betreffs der 
Literaturnachweise über Parasiten sei im Allgemeinen auf die genannten Werke 
verwiesen. 

• §. 1. 

Arthropoden. 

Acarus scabiei, Leptus autumnalis, Ixodes und Argas. Läuse, FlöhC; Mücken, Fliegen, 

Pentastomum. 

Unter den Arthropoden existirt eine grosse Zahl theils der Klasse 
der Arachniden theils den Insecten angehöriger Species, welche 
als Epizoen die äussere Haut, zum Theil auch die der Luft aus- 
gesetzten Schleimhäute, helmsuchen und sie theils durch momentanes, 
behufs der Blutaussaugung ausgeführtes Trauma, theils indem sie ihre 
Eier unter die Haut legen oder auch für längere Zeit in ihr ihren Aufent- 
halt nehmen, direct oder indirect in Entzündungszustand versetzen. 

Acarus scabiei (oder Sarcoptes hominis), die K^rätzmilbe. 

Untersuchen wir bei einem krätzigen Menschen oder einem räu- 
digen Thiere den Inhalt der massenhaften Hautknötchen unter dem Mikro- 
skop, so finden wir darin stecknadelkopfgrosse Milben mit länglich rundem, 
schildkrötenförmigem Körper (Fig. 1), der einen rundlichen, mit Borsten 
besetzten Kopf, am vorderen Ende und in der Mitte der Bauch- 
fläche je zwei Paar ebenfalls mit Borsten besetzte Beine trägt, am 
Rücken mit kegelförmigen Höckern und Stacheln besetzt ist; die vier 
Vorderbeine laufen in langgestielte Haftscheiben aus, die vier hintern 
in lange Borsten, mehrere kürzere Borsten sitzen dem Rande des 
Hinterkörpers an. Das Weibchen ist 0,27 — 0,45 Mm. lang, 0,2 — 0,35 Mm. 
breit, das Männchen (Fig. 2), bei dem übrigens auch das hinterste Bein- 
paar nicht in eine Borste ausläuft sondern eine Haftscheibe trägt, 
fast nur halb so gross. Diese Milben sitzen innerhalb der tieferen 
Epidermisschichten ; das Weibchen gräbt sich hier Gänge, die bis 
10 Ctm. Länge haben und in welche es Eier ablegt (cf. Fig. 3), die ovale 
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Gestalt haben, 0,16 Mm. lang, 0,11 Mm. breit sind; die aus 
denselben ausschlüpfende, übrigens nur 3 Paar Beine und nur wenige 
Borsten besitzende Larve wächst sehr schnell; sie sucht sich ihren 
eigeneo Wohnort in der Epidermis, welche sie in Form von Knötchen 
und Bläschen abhebt, und wandelt sich nach mehrmaliger Häutung 
zum geschlechtsreifen Thiere um. Zuweilen , bei der sogenannten 




Kcifci UllbenwclbcheD, BücksoHüche ; Ton den beiden In der Ullte der Buichfliohc 

l^legeiieB HlDterbeln-Pamren alehl m>n nur JederielM die > Ungen ber*arngendsn Boratsn. 

(Aas HebiB'i Atla* dsr Hantkruikheiteii.) Vergr. e. WO. 

Scabies cnistosa oder norvegica (Borkeniträtze), befinden sich auch beim 
Menschen ähnlich wie bei der Räude der Thiere in grösseren unregel- 
mässigen Höhlen der borkenförmig verdickten Epideimis nebeinander 
alte und junge, lebende und todte Milben, ihre Eier und ihre Fäcal- 
massen. — Die Hauptstörungen, die durch diese Milbe verursacht 
werden, sind Folge des durch sie erregten Haulreizes, des heftigen 
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Juckens; in Folge dessen hartnäcki^s Kratzen, und daher reichliche, 
oft ganz dicht siehende circumscripte Entzündungsheerde in Form von 
Knötchen, Quaddeln, Blasen, Pusteln, und zwar ausser an den Ex- 
tremitäten vorwiegend an denjeni- 
*"'«• 2- ^en Körperstellen, die durch Klei- 

dung, beständiges Sitzen etc. an- 
haltendem Drucke ausgesetzt sind. 
Die Uebertragung geschieht ge- 
wöhnlich von Mensch auf Mensch, 
besonders bei zusammenschlafen- 
den Leuten, nicht selten aber auch 
vom Thier auf den Menschen. 
Kne Beeinflussung des übrigen Or- 
ganismus findet nicht statt. — 



Wenn auch manche Beroerkun(;en 
?id1eicht sich dahio deuten lassen, dass 
das Vorbandensein eines Thieres in den 
ErStzepusteln den griecbiscben und arabi- 
schen Aerzten bekannt war, und ebenso bei 
den Aerzten des 16. und 17. Jabrb. sieb 
einige dahin zielende Aeusaerungen be- 
finden, so verdanken wir doch erst Bononui 
und Cettoni (1687) die erste Kenntnias 
dieser Hüben und ihres Verbflltnisses zur 
Erfttze. Besonders interessant ist, dass 
Untersuchung e 




Ullbai 



i B n h s D , Baaokflleh«. (Au 
I Alias der Hauthnulkheltea.J 
Vergr. t. zoo. 



Bonomo dadurch 

geregt wurde, dass er oft bemerkte, wie >die armen Weiber, wenn ihre Kinder die 
Eratze hatten, mit der Spitze einer Nadel kleine Wasserblasen aus der Haut heraus- 
ziehen und wie FICbe auf den NAgeln zerknacken, und dass die krätzigen Sclaven 
zu Livomo sich oft dieselbe Gefälligkeit (in DeuL<!cbland als >seuren graben« eben- 
falls geQhl) untereinander erzeigen. i Trotz der nun gemachten Entdeckung wurde 
aber die Krätze allgemein als die Folge einer im Blute vorhandenen >Schtrfe<, die Milbe 
als Nebenbefund aufgefasst, und diese Auffassung blieb, obwohl Wiehmann's UJt- 
theilungen »über die Aetiol. der Krätze« Hannover 1786 viel zu ihrem Sturze bei- 
trugen, doch bis in die vierziger Jahre dieses Jahrb. noch bei sehr vielen und selbst 
bedeutenden Aerzten (z. B. Schörüein) die massgebende. Dass der grösste Theil des 
Exanthems als Kratzeffect anzusehen ist, der Name Scabies (von scabere kratzen) 
also sehr berechtigt ist, hat erst Htltra betont. — Die bei •rBudigem Thieren 
(Schafen, Frettchen, Kaninchen, Katzen etc.) vorkommenden Milben sind mit der des 
Menschen als identisch zu betrachten, da eine wechselseitige Uebertragung abaichtlicti 
und unabsichtlich bSufig stattgefunden hat; die Verschiedenheiten der Form beruhen 
nach Hebra wahrscheinlich nur auf Verschiedenheit des Enlwicklungsiuslandes, — 
Hebra nimmt an, dass jede Hübe etwa 50 Eier legt, jeden Tag höchstens 2, und 
etwa 2 Monate lebt. Cf. die wichtige und eingehende Darstellung Hebra'g im Lebrb. 



der HaQtknmkbeiten (Ell. Band 
2. Aufl. 1874. — 
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V, Virchow'a spec. Patbol. u. Therapie), Rand I, 
Fig. 3. 
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lilbe, 



Der Acarus (s. Demodex) follic ulorum oder die Haar 
welche G. Stnum 1842 im Inhalte der die Haarbälge ausföllenden Talgmassen oder 
>ComedoneD> entdeckt hat, scheint in keinerlei äliolf^cher Beziehnng zu pathologi- 
schen Vertnderungen der Haarfollikel und TalgdrQsen zu stehen, obwohl er ein sehr 



44 



Parasiten. 



gewöhnlicher Insasse derselben ist. Man findet nicht selten mehrere, selbst bis 12 
dieser Milben (cf. Fig. 4) in dem Inhalte eines Haarfollikels; die Mehrzahl haben 
eine Länge von etwa 0,2 Mm. ; der etwa den vierten Theil derselben ausmachende 
dicke Vorderleib trägt 4 paar kurze dicke Fusse und geht vorne unmittelbar in den 
mit einem Rüssel und 2 Tastern versehenen Kopf Ober; der wurmförraige Hinterleib 

erscheint quergeringelt. Ausserdem sieht man nicht selten klei- 
Fig. 4. ^^^^ ^^^ ^^^ ^^^ ^ P*^*^ Füssen versehene Thiere, die wahr- 

scheinlich Jugendzustände jener sind. Ueber die Entwicklungs- 
weise des Acarus follic. ist nichts Näheres bekannt; ähnliche 
Formen finden sich auch bei verschiedenen Thieren. — 

Ausser vom Acarus scabiei ist es namentlich noch 
von der Erntemilbe (Leptus autumnalis), einer mit 
blossem Auge gerade noch wahrnehmbaren sechsbeini- 
gen rothen Milbe, die im Herbste auf reifem Getreide 
und Stachelbeersträuchern sowie im trockenen Grase 
sehr häufig vorkommt, bekannt, dass sie im Juli und 
Anfang August auf den Menschen übergeht, in den 
oberflächlichen Hautschichten ihren Wohnsitz, wenig- 
stens für eine Reihe von Tagen, nehmen kann und 
stark juckende, oft weit über den Körper verbreitete 
Papeln und Quaddeln verursacht. 

Andere Arachniden belästigen die Haut nur dadurch, 
dass sie dieselbe verletzen, um Blut aus ihr aufzusau- 
gen. Der gemeine Holzbock (Ixodes ricinus), etwa 
2 Mm. lang, bleibt oft Tage lang an ein und der- 
selben Stelle der Haut, in die er seinen Rüssel ge- 
senkt hat, hangen und schwillt in Folge der Anfüllung mit dem an- 
gesogenen Blute angeblich bis zur Grösse einer Haselnuss an; reisst 
man ihn ab, so bleibt der Kopf gewöhnlich in der Haut sitzen 
und veranlasst anhaltende, in Eiterung übergehende Entzündung. In 
gleicher Weise belästigt der in den amerikanischen Wäldern ausser- 
ordentlich verbreitete Ixodes americanus oder humanus (in Brasilien 
Carabatos, in Peru Pique genannt) und die etwa 7 Mm. lange persische 
Zecke (Argas persicus) Thiere sowohl wie Menschen; auch der 
nur sandkorngrosse Argas reflexus oder Dermanyssus avium, der 
namentlich auf Tauben sich festsetzt, geht Nachts auf Menschen über, 
verursacht durch seinen Stich brennenden Schmerz und hinterlässt eine 
etwas geröthete und geschwollene Bissstelle. — 

Aus der Ordnung der Insecten haben wir dann eine ziemlich 
grosse Zahl von Arten, die unsere Oberfläche theils nur verletzen, theils 
aber zum Wohnsitz, namentlich für ihre Eier, wählen. 




Acarus follicu- 
1 r u m. Vergr.0.300. 
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Fig. 5. 



Von den Läusen (Ped iculi) bewohnen zwei Arten die behaarten 
Stellen des menschlichen Körpers, nur epizoolisch auf der Haut lebend, 
und dieselbe mit ihren Fresswerkzeugen behufs Blutenlnahme anbohrend: 
die Kopflaus (pedicuius capitis), die namentlich an den behaarten 
SEellen des Kopfes vorkommt, und die durch sehr grosse Krallen aus- 
gezeichnete und weniger schlanke Filzlaus (pedicuius pubis), die an 
den behaarten Stellen des ganzen Körpers mit Ausnahme des Kopfes 
vorkommt, vorwiegend an den Schamhaaren. Beide Arten zeichnen 
sich durch grosse Fruchtbarkeit aus und be- 
festigen ihre Eier vermittelst einer Chitinscheide 
am Haarschafl (cf. Fig. 5), so dass dieselben 
schwer zu entfernen sind. Diese Eier oder 
»Nissen* haben etwa V» Mm, Länge, ovale 
Form, einen abhebbaren Deckel, aus dem der 
Embryo schon etwa nach acht Tagen auä- 
schlöpft. Durch die Verletzungen und Rei- 
zungen der Haut, welche die Läuse verur- 
sachen, entstehen eccematöse Entzündungen, 
die bei anhallender Behaflung des Körpers 
mit ihnen sehr ausgedehnt sein und zu voll- 
ständiger Furunkelbildung, selbst zu erysipe- 
latösen Entzündungen führen können. Wäh- 
rend die Uebertragung dieser beiden Arten 
von Mensch zu Mensch geschieht, die der 
Filzlaus besonders beim Coitus, wird eine 
dritte Art vorwi^nd durch Lagerung auf 
schmutzigem Stroli, Wolldecken etc. acquirirt : 
die Kleiderlaus (Pedicuius vestimentorum). 
Diese wohnt und lebt nur in den Kleidungs- hkt mii Nuteo »od Po- 
stücken imd legt in diese ihre Eier, aber vor- ^l;ii"«DEfirXVichd«D%c2S 
übergehend kriecht sie aucli auf die Haut, Sti.Cchd'd."vÄ5U"d« 
um sich mit dem Blute derselben zu nähren, ^ r^"jJ'°Q'^'"'J "J'*pJi„er 
und veranlasst dadurch, und indem sie zu 

heftigem Kratzen anregt, ebenfalls oft sehr ausgedehnte disseminirte 
Hautentzündungen, eben an den von den Kleidern bedeckten Stellen, 
mit starker Pigmenlinmg der Haut. 

Die alle Anschauung, dass die LBusesurht oder Phthiriasis (von iffrtip die 
Laus) dadurch enUlehe, dass in Folge einer apecifischen Dystrasie aus dem Fleische 
und den SBflen Lftuse sich bilden, — die in der Geschichte (Sul)a, Herodes, Hono- 
riua etc.) mehrfach wiederkehrende Angabe, dass sie eine lödtliche Krankheit war. 
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bei der das ganze Fleisch in Läiise umgewandelt oder der Körper »bis auf das 
nackte Gebein« verzehrt wurde, — Lieutaud^a Angabe, dass man bei verschiedenen 
Sectlonen auch im Gehirn Läuse gefunden habe, — sind theils reine Fabeln, theils 
beruhen sie auf Verwechselung mit Maden. Die Thatsache, die jener Anschauung 
Vorschub geleistet hat, dass nämlich durch lange Krankheit heruntergekommene 
Individuen besonders häufig von Läusen heimgesucht werden, erklärt sich hinläng- 
lich aus der gewöhnlich mangelhaften Reinigung derselben. — Auch die in neuerer 
Zeit (1866) von Gaulke gemachte Angabe, dass die Läuse sich in Höhlen und Abs- 
cessen der Haut und des subcutanen Gewebes in grosser Menge ansammeln können, 
ist von Hebra auf das Entschiedenste zurückgewiesen worden (cf. Hautkrankheiten 
II, p. 690 flF.). 

Die Wanze (Cimex lectularius) hat ihren Aufenthalt in den 
Wänden, Rahmen, Betten und befällt Nachts den Menschen, um sein 
Blut zu saugen; grosse Quaddeln und heftiges Juckgefühl entstehen 
dabei, und meistens ist nicht blos die Angriflfsstelle, sondern der ganze 
Weg, den sie auf der Haut nahmen , durch ein Urticaria-Exanthem, 
dem in Folge des Kratzens Excoriationen folgen, gekennzeichnet. 

Unter den Flöhen ist der vielleicht über die ganze Erde ver- 
breitete Pulex irritans, unser gewöhnlicher Floh, der seine Eier in 
Sägespähnen und zwischen den Dielen absetzt, der häufigste Besucher 
unserer Haut; nicht selten ist der Ueberfall ein so massenhafter, dass 
der ganze Körper dicht mit den punktförmigen Hämorrhagien, die der 
Angriff zurücklässt, besäet ist, und auf sehr empfindlicher Haut ent- 
stehen auch zuweilen quaddelförmige Schwellungen. Viel schlimmere 
Wirkungen veranlasst der in Südamerika frei im Sande lebende Sand- 
floh (Pulex penetrans). Dessen Weibchen bohrt sich nämlich, wenn 
es trächtig ist, in die Haut ein, um dort seine Eier abzusetzen, nament- 
lich an den Knöcheln und unter den Fussnägeln; mit der fortschrei- 
tenden Entwicklung der Eier, die es beherbergt, schwillt es sehr erheblich, 
bis um das Fünffache, an und erregt dadurch Auflockerung und Ent- 
zündung der Haut, die zuweilen sehr heftig ist und zu Lymphan- 
gioitis und Abscessbildung, selbst zu Gangrän und Tetanus führen kann. 

Wie die Flöhe so suchen auch die Mücken und Mosquitos ihre 
Nahrung aus den Hautgefassen des Menschen zu ziehen und veran- 
lassen dabei erhebliche circumscripte Hautentzündungen. Einige Fliegen- 
arten wiederum legen zuweilen ihre Eier ebenso wie bei Thieren, so 
auch beim Menschen unter die Conjunctiva oder die Nasenschleimhaut, 
oder auf Wunden; namentlich verursacht zuweilen die Dasselfliege 
(Oestrus hominis), indem sie durch einen Stich ihre Eier in die 
Haut legt, schmerzhafte abscedirende Entzündungen (die sog. Dassel- 
beule). Bei der norwegischen Landbevölkerung sollen disseminirte 
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Haulentzündungen in Folge der Einlagerung von Fliegeniarven häufig 
sein; in Mexico dringt die Lucilia homtnlvora in die Nasenhöhle 
des Menschen, und die Entwicklung der Larven ist von einem stürmi- 
schen E^sipel gefolgt. 

(Cr. Jahresber. der ges. Med. 1867 I, p. 312 und 1869 I, p. 204.) 

Ausser diesen Epizoen giebt es aber eine Species der Arthropoden, 
speciell der Arachniden, welche sich, wenigstens im Larvenzustande, 
die inneren Organe zum Wohnsitze wählt: Das Pentastomum 
denticulatum. Man findet nämlich in der Leber älterer Personen 
nicht selten — in manchen Gegenden schon unter 18 (Dresden), 
10 (Leipzig), selbst 4 (Wien) Leichen einmal, in anderen (Würzburg, 
Dresden) viel seltener — erbsengrosse verkalkte Knötchen , die auf 
dem Durchschnitte einen von einer Bindegewet)skapsel umschlos- 
senen dichten oder lockern Kalkbrei zeigen und vereinzelt oder zu meh- 
reren in dem Organe sitzen. Nicht selten gelingt es, die Haken 
eines Thieres, zuweilen auch den 
vollständigen Körper (cf. Fig. 6) in pj^ g 

diesem Brei aufzufinden ; derselbe _ 

ist etwa 4—5 Mm. lang, 1,5 Mm. 
beeil, hat einen plumpen, plattrund- 
licben Leib, der eine den Tänien 
ähnliche, aber nur die periphere Kör- 
perschicht betreffende, Theilung in 
circa 90 ringiormige Segmente zeigt. 
Die Ränder dieser Segmente sind 
dicht mit feinen Stacheln besetzt, 
während ihre Mitte von einer Reihe 
feiner Stomata durchsetzt wird. An 
dem dicken Vorderende ist der 

Mund umgeben von 4 grossen Haken mit chitinösen Scheiden , s<:^. 
»SpitzMideckem*, in die der gesammte Haken zurückgezogen werden 
kann. Solche verkalkte Knötchen findet man zuweilen auch in anderen 
Offnen des Menschen (Milz, Darmwand, Lunge, Nieren), namentlich 
aber in den parenchymatösen Organen vieler Pflanzenfresser (Kaninchen, 
Hasen, Ziegen). LeuckarVa Fütterungsversuche haben ei^et>en, dass 
da- eingeschlossene Wurm der Jugendzustand von Pentastomum taeni- 
oides ist, einem lancettförmigen Thiere von resp, 60 — 85 Mm. (Weib- 
chen), 16—18 Mm. (Männchen) Länge, nur 3 Mm. Breite, das den- 
selben Bau zeigt aber weder jene kleine Häkchen noch die Spitzendecker 
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hat, und das in der Nasenschleimhaut und den Stirnhöhlen verschie- 
dener Thiere, namentlich des Hundes, seinen Wohnsitz hat, von wo die 
embryohaltigen Eier mit dem Nasenschleim nach aussen gelangen. 
Ueber einen schädlichen Einfluss des Pentastomum auf den Körper ist 
durchaus nichts bekannt. 

Pentastomum dentic. wurde im Menschen zuerst \on Pruner Bey {KrkhU des 
Orients 1847) nachgewiesen, und dann in Europa von Zenker (Ztschr. f. rat. Med. 
1854, Bd. V) gefunden; die genauere Kenntniss seines Baues und seiner Abstam- 
mung verdanken wir Leuckart (Bau und Entwicklungsgesch. der Pentastomen 1860). 
E, Wagner (Lehrb. der alJg. Pathol. 1876, p. 180) fand es zweimal in lebendem 
Zustande cystenartigen Vertiefungen der Leberoberfläche eingelagert. Den ausgebil- 
deten Wurm (P. taenioides) fand Laudon (Berl. kl. W. 1878, No. 49) in der Nasen- 
höhle eines Mannes, der Jahre lang an Nasenblutungen litt. 



§. 2. 
Rundwürmer (Nematoden). 

Ascaris, Oxyuris, Trichocephalus. Strongylus duodenahs. AnguiUula stercoralis. 
Trichina spiralis. Filaria medinensis, sanguinis hominis etc. 

Die Rundwürmer (Anneliden), welche als Parasiten vorkommen, 
gehören speciell der Klasse der Nematoden an; sie haben alle einen 
schlanken gestreckten Leib, ohne Segmente und Extremitäten, und 
zeigen directe Fortentwicklung ohne Metamorphose. Es giebt unter den 
Nematoden ausserordentlich zahlreiche Arten , die auf den verschie- 
densten, selbst niederen Thieren (Würmern, Mollusken, Arthropoden) 
und auch auf Pflanzen sich ansiedeln. Als beim Menschen vorkom- 
mende kennen wir zunächst drei sehr häufige aber ziemlich unschäd- 
liche, die zuerst beschrieben werden sollen , ferner einige seltener oder 
nur in gewissen Gregenden vorkommende aber recht gefahrliche. 

Ascaris lumbricoides, der gemeine Spulwurm (cf. Fig. 7). 

Ein cylindrischer, nach vorne mehr als nach hinten sich zuspitzen- 
der, Wurm mit (im frischen Zustande) ziemlich durchsichtiger Hülle, von 
bräunlicher oder röthlicher Färbung; das Weibchen ist etwa 25 bis 
40 Ctm. lang und 5 Mm. dick, das Männchen nicht unerheblich kleiner 
(höchstens etwa 25 Ctm. lang) und nur wenig über 3 Mm. dick; die 
am oberen Ende gelegene Mundöflfnung wird von drei, circa 1 Mm. hohen, 
gegen den Körper durch eine ringförmige Einschnürung sich absetzenden 
muskulösen Lippen (Fig. 7 b.) umgeben, die je etwa 200 sehr feine 
Zähne tragen. Der Darm zieht sich in gestreckter Richtung vom 
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Munde bis fast zum äussersten Ende 
des Körpers hin, und seine hintere 
Hälfte wird bei beiden Geschlechtern 
von den reichlich geschlungenen 
ausserordentlich langen Genitalröh- 
ren umsponnen. Das Hinterende des 
Männchens ist hakenförmig umgebo- 
gen, und aus der Kloake ragen bei 
ihm häufig 2 schlanke Chitinstäbchen 
(spiculae) hervor (Fig. 7 c). 

Die Geschlechtsöffnung des Weib- 
chens liegt dicht hinter dem vordem 
Dritlel der Körperlänge; seine Geni- 
talröhreQ können bis 60 Millionen 
Eier enthalten , die im reifen Zu- 
stande eine doppelte Schaale haben 
und noch ausserdem von einer un- 
regelraässigen Eiweisslage umhüllt 
sind. Diese Eier (cf. Fig. 8), die fast 
stets im Kothe des Trägers in grosser 
Menge zu finden sind, haben einen 
Durchmesser von 50—60 /i; sie er- 
fahren im Wasser oder in feuchter 
Erde ihre Entwicklung, doch ver- 
gdien viele Wochen, bevor die 
Furchung eintritt, und bei mittlerer 
Temperatur ist erst nach 5 — 6 Mo- 
naten (bei 25^ aber schon nach 
4 Wochen) der Embryo in ihnen 
als cylindrischer Wurm von 0.3 bis 
0.4 Mm. Länge entwickelt. Beach- 
lenswerth ist. dass die Eier dadurch, 
dass sie Monate lang trocken auf- 
bewahrt oder eingefroren sind, ihre 
Entwicklungsfähigkeit nicht verlieren, 
und dass der Embryo innerhalb des 
Eies Jahre lang lebend bleiben kann. 

Die weitere Entwicklung der Em- 
bryonen ist noch nicht direct stu- 
dirt; wir müssen annehmen, dass 

PerU, Allgemeine Pathologe II. 
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dieselben , sobald sie in den Ma^n gelangen , sich sehr schnell ent- 
wickeln, da nur in vereinzelten Fällen junge Ascariden, und die 
kleinsten schon von 2.75 — 13 Mm. Länge, beim Menschen vorgefunden 
worden sind. 

Ascaris lumbricoides ist nächst dem Eustrongylus gigas der grösste 
Rundwurm - Parasit des Menschen , er ist ferner der häufigste aller 
menschliclien Parasiten und über die ganze Erde ver- 
breitet. Er bewohnt gewöhnlich den Dünndarm , oft 
zu Dutzenden , ja bei Geisteskranken und in den 
Tropen sind nicht selten viele Hunderte in einem 
Darm gefunden worden ; sie bilden dann häufig zu- 
sammengerollte Knäuel, die den Darm fast verstopfen. 
Es liegt sehr nahe anzunehmen, dass der Mensch 
direct die Ascariden-Eier, die im der colossalen^ Frucht- 
barkeit der Ascaris und der erwähnten Widerstands- 
lahigkeit der Eier gegen Eintrockung und Kälte sich 
wohl ül)erall aufpflanzen und im Wasser verbreitet vor- 
finden, geniesst und in sich den Spulwurm grosszieht; 
da jedoch sämmtlicbe Fütterungsversuche mit den Eiern nur negatives 
Resultat ergeljen haben, so glaubt Letickart annehmen zu müssen, 
dass die Embryonen entweder (was er direct nie beobachten konnte) 
schon ausserhalb ihres späteren Trägers die Eischaalen verlassen und 
eine Zeit lang unverändert im Freien leben, oder dass sie einen Zwi- 
schenwirth durchwandern und mit diesem in den Menschen gelangen; 
er zieht schon desshalb die letzlere Annahme vor, weil der Wirths- 
wechsel für die grössere Mehrzahl der Helminthen als Gesetz gilt und 
nachweislich die Embryonen gewisser Ascaris-Arten bei verschiedenen 
Thieren einen Zwischenzustand verleben. L. vermutliet, dass niedere 
Thiere (Würmer , Insektenlarven) die Zwischenträger sind , die vorwie- 
gend beim Genuss roher Pflanzenkost in den menschlichen Magen 
gelangen. 

Asc. lumbr. findet sich vorzugsweise hei der ländlichen Bevölkerung, 
den untern Ständen , Kindern vom 3, — 10. Lebensjahre; Leuckart 
nimmt an, dass fast die Hälfte dieser Kinder gelegentlich ihn besitzt; 
femer findet er sich sehr häufig (fast bei der Mehrzahl) bei unrein- 
lichen Geisteskranken , fast ausnahmslos bei den Negern , namentlich 
den amerikanischen ; es scheint aber , dass er stets nur einige Monate 
ausdauert. Gelangt er, was nicht selten ist, in den Magen oder den 
Dickdarm, so wird er ausgebrochen oder per anum entleert; nach dem 
Tode des Trägers kann er auf demselben W^e herauskriechen , und 
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auch bei schweren Darmerkrankungen (Cholera, Typhus , Dysenterie) 
ist sein Abgang sehr häufig; im Darm der Leiche finden wir ihn oft 
zusammengefallen oder in macerirtem Zustande. In seltenen Fällen 
dringt er in den Gallengang und die Leber hinein, und verursacht 
Verschluss der Gallengänge mit peripherer Erweiterung und Entzündung 
derselben und Abscessbildung in der Leber, häufiger gelangt er durch 
die Darmwand in die Peritonealhöhle, in der er eine dilBfuse Peritonitis 
erregen kann, oder direct (namentlich in der Nabel- und in der 
Leistengegend) in die Bauch Wandungen hinein; in letzterer bilden sich 
dann »Wurmabscessec, aus denen eine oder mehrere Ascariden, meist 
zusammen mit Koth oder Speisebrei entleert werden. Während 
Davaine für letztere Fälle annimmt, dass die Perforation einer Hernie 
der eigentliche Process gewesen sei und der zufallig vorhandene Ascaris 
nun heraustrat, ist Leuckart geneigt, für viele Fälle dem Spulwurm 
eine activere Rolle — theils eine wirkliche Anbohrung der Darmwand 
theils die Erregung eines Entzündungsprocesses in derselben — zu- 
zuerkennen, zumal in keinem der beschriebenen Fälle die Erscheinungen 
einer Bruch -Einklemmung vorausgegangen waren. In seltenen Fällen 
femer erfolgte Communication zwischen dem Darm und den Harnwegen 
und es wurden Ascariden und Fäcalmassen mit dem Urin entleert; 
ebenfalls in vereinzelten Fällen gelangten Spulwürmer aus dem Rachen 
in die Stimmritze, die Eustachische Röhre, die Nasenhöhle. 

Das Vorhandensein des Spulwurms im Darme verursacht sehr häufig 
weder besondere Beschwerden noch auch anatomische Veränderungen, 
sehr häufig aber auch die Erscheinungen von Darmcatarrh mit Kolik und 
Erbrechen und von reflectorischer Nervenerregung (Convulsionen etc.); 
ob er überhaupt im Stände ist, Geschwürsbildung in der Darm wand, 
vielleicht direct durch die traumatische Einwirkung seiner bezahnten 
Lippen, einzuleiten, lässt sich noch einiger- p. g 

massen bezweifeln, da in den meisten Fällen a b 

seines Vorhandenseins keine solche nachweisbar 
ist; sein Durchtritt durch die Darmwand dürfte 
wenigstens meistens durch anderweitige,nament- 
Deh tuberculöse und typhöse Geschwüre veran- 
lasst werden, zu deren vollständiger Perforation 
seine Mitwirkung wohl beigetragen haben mag. 

Ascaris mystax nach Leu- 

Ascaris mystax (der Katzenspulwurm Fig. 9), ckart *«»°»*örllcher Grösse. 
' \ *^ , L A Männchen, B Weibchen, 

der nur den vierten Theil der Länge von Asc. lumbr. 

hat und einer der häufigsten Parasiten der Katze und des Hundes ist, wurde in etwa 

5 Fällen in menschlichen Defäcationen, und zwar in mehreren Exemplaren, gefunden. 
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Oxyuris venu icularis , der Pfrieraenschwanz oder Madenwurm 
(Fig. 10). 
Ein kleiner weisser Rundwurm, dessen Weibchen einen pfrie- 
menförmig sich zuspitzenden Hinterleib hat und etwa 10 Mm. lang 
ist, während das Männchen einen dicken stumpf endenden Hinterleib 
besitzt und nur etwa eine Länge von 4 Mm. hat. Die MundöSbung ist 
dreilippig und von einer chitinösen Hautverdickung um^ben, die Vulva 
öffnet sich vor der Körpermitte, aus dem After des Männchens r^ 
häußg ein einzelnes Spiculum hervor. Die Eier (Fig. 11) sind oval, 
50 fi lang, 24 fi breit, haben eine flache* und eine gewölbte Fläche, 
eine zarte, dreifach geschichtete und von einer dünnen Eiweisslage 
überzogene Schaale und enthalten schon wenn sie at^I^ werden 
einen ausgebildeten, bis 0.14 Mm. langen Embryo mit ebenfalls pfrie- 
menartigem Hinterleib. Oxyuris vermicularis ist ebenso häuOg und 

Fig 10, Fig. 11. 
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verbreitet wie der Spulwurm, wird aber der Kleinheit wegen seltener 
wahrgenommen, er bewohnt zu Hunderten und Tausenden den Dick- 
darm, dessen ganze Schleimhaut in Folge der dichten Einlagerung des 
Parasiten pelzartiges Aussehen gewinnen kann, während sein Aufent- 
halt im Dünndarm ein vorübergehender ist. Er wandert gern, 
namentlich Abends, aus dem After aus, erregt dann heftiges Jucken 
in der Umgebung desselben, und gelangt bei weiblichen Individuen 
nicht selten in die Scheide und selbst in den Uterus; in dem Kothe 
findet man vorwiegend nur Weibchen. Der Embryo schlüpft gewöhn- 
lich erst aus, wenn die Eier in den Magen eines anderen Thieres ge- 
langen, und scheint zu seiner, übrigens sehr rasch vorschreitenden, 
Entwicklung einer hohen Temperatur, über 30" C. zu bedürfen; bei 
niederer Temperatur geht er schon in wenigen Tagen unter; durch 
langsames Austrocknen der Eier wird seine EntwicklungsfMiigkeit nicht 
verhindert, so dass auch die aus den Kothmassen durch Luft und 
Wind leicht überall hintransportirten vertrockneten Eier inficiren; es 
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wird angenommen, dass dieselben namentlich durch den Genuss unge- 
schälten Obstes in unsem Magen gelangen. Ausserdem ist auch die 
Möglichkeit einer Selbstansteckung sehr naheliegend, da an den Händen 
des Trägers, wenn dieselben, wie es in Folge des heftigen Juckens 
natürlich ist, zum Kratzen der Aftergegend benützt werden, eine grosse 
Zahl der Eier, wie mikroskopisch nachgewiesen ist, haftenbleiben; und 
es erklärt sich hiedurch die grosse Hartnäckigkeit, mit welcher die 
Oxjairen bei den einmal behafteten Individuen Jahre lang ausdauern. 
Auch Oxyuris soll namentlich bei Kindern und blödsinnigen Erwachsenen 
besonders häufig vorkommen. Er ist vornehmlich dadurch schädlich, 
dass er am After und den Genitalien heftiges Jucken erregt und in 
Folge dessen sowohl Kratzen mit den nachfolgenden Hautentzündungen 
verursacht, als auch Erectionen, Onanie, Nymphomanie. Sein Vor- 
handensein im Darm ist sehr gewöhnlich mit Catarrh desselben ver- 
bunden ; ^s ist möglich, dass er denselben anregt, wahrscheinlicher aber, 
dass er vorwiegend in aus anderen Gründen catarrhalisch afficirten 
Därmen, namentlich bei Darmtuberculose, einen günstigen Entwicklungs- 
boden findet. 

Die von Vix (Ztschr. f. Psych. XVII Heft 1) geäusserte Annahme, dass schon 
im Rectom junge Oxyuren aus den Eiern auskriechen und an Ort und Stelle sich 
entwickeln, soll nur höchstens ausnahmsweise Gültigkeit haben. — Nach Zenker'a 
Beobachtungen (cf. Heller 1. c.) finden sich nur die befruchteten reifen Weibchen 
im Dickdarm, die jugendlichen Individuen und die, wie es scheint schneller abster- 
benden, Männchen dagegen im Dünndarm, und es wäre hieraus die Thatsache zu 
erklären, dass man im Kothe fast nur Weibchen findet, die allerdings auch ihrer 
bedeutenderen Grösse wegen leichter zu erkennen sind. — UeUer (1. c. p. 637) fand 
schon bei einem 5 Wochen alten Kinde geschlechtsreife Oxyuren im Proc. vermi- 
formis und betont die Möglichkeit einer Uebertragung der Eier von der Mutter auf 
das Kind bei der Geburt. Uebrigens existiren einige Angaben aus älterer Zeit, dass 
Spulwürmer und Bandwürmer auch schon im vor und während der Geburt gestor- 
benen Fötus gefunden worden sind, cf. Grätzer Krkh. des Fötus 1887, p. 107 und 
Lobttein Lehrb. der pathol. Anat. 1834, 1 p. 471. — Ueber Fälle von durch Oxyuris- 
Einwanderung verursachter Nymphomanie cf. Raspaü bist nat. de la sant^ et de 
la maladie Paris 1840, II p. 198. — Pomper (Diss. Berlin 1878) berichtet, dass bei 
einem Mädchen allabendlich die Zunge mit Oxyuren sich bedeckt zeigte. 

Trichocephal US dispar. Pei tschen wurm (Fig. 12). 

Männchen sowohl wie Weibchen 4 — 5 Ctm. lang; der die Ge- 
schlechtsorgane enthaltende, etwa */5 der Gesammtlänge betragende, 
Hinterleib ziemlich dick und walzenförmig, beim Weibchen gerade 
gestreckt, beim Männchen spiralförmig eingerollt ; das hintere Ende ab- 
gestumpft, beim Männchen ragt aus demselben ein Spiculum hervor; 






54 Paraaiteii. 

weibliche GeschlechlsöGTnung am vorderen Ende des dicken Körpertheils, 
Der vom Oesophagus durchzt^ene vordere übrige Körperabschnitt ist 
von sehr dünner, fast haarähnlicher Beschaffenheit und gewöhnlich 
peitschenförmtg geschwungen. Die Eier (Fig. 13) länglich oval, 50 fi 
lang, haben eine dicke braune Schaale, deren beide Pole zu glashellen 
Zapfen verdickt sind. Die Zerklüftung des Dotters beginnt wie bei den 
Ascariden erst längere Zeit nachdem das Ei mit dem Eothe entleert ist 
und im Wasser oder in feuchter Erde gelegen hat; der Embryo entwickelt 

Fig. 12. 





sich noch langsamer als bei jenen, im Sommer in 4—5 Monaten, bei 
niederer Temperatur erst in der vierfachen Zelt; er kann Jahre 'lang 
innerhalb der Schaale lebensfähig liegen bleiben, und seine Entwick- 
lungsfähigkeit scheint weder durch Austrocknen der Eier noch durch 
Einfrieren gestört zu werden. 

Trichocephalus dispar ist ein bei Kindern wie bei Erwachsenen 
ausserordentlich verbreiteter Eingeweidewurm, er hat seinen Hauptsitz 
im Blinddarm, wo er mit seinem haarartigen Vorderleibe die Schleim- 
haut fest umklammernd anhaftet ; meistens Qndet man im Darm meh- 
rere Dutzend, zuweilen selbst Hunderte von Exemplaren, in den Fäces 
ist er nur sehr selten gefunden. Er ist ein, wie es scheint, ganz un- 
schädlicher Parasit. 

Trichocephalus dispar ist schon von Jforyo^ni aufgefunden worden, 
musste aber 1760 in GCtlingen von Neuem entdeckt werden, und galt zunBicbsl als 
wichtiger Krankheitserreger, weil gleichzeitig in der französischen Besatzung Göttin- 
gens eine Typhusepidemie grassirte. 

Strongylus (oder Dochmius) duodenalis oder A n c h y 1 o - 

stoinum duodenale (Fig. 14). 

Cylindrischer Körper (beim Weit)chen 10 — 12 — 18 Mm. lang, 

beim Männchen 6 — 8 — 10 Mm. lang, und bis 1 Mm. dick) mit conisch 

zugespitztem und nach der Rückenfläche umgebogenem Kopfende, welches 
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eioe weite von einer hornigen Kapsel umgebene Mundöffnung hat 
(Fig. 15), die jederseits 2 kräftige klauenförmige Zähne am Bauchrande 
und einen kleineren am Hückenrande trägt. Weiter, oft strotzend mit 
Bhit gefüllter Darm, der bei beiden Geschlechtern von den reichlichen 
Windungen der Genitalröhren umschlungen wird; das hintere Körper- 
Ende bildet beim Männchen eine breite, dreilappige Tasche mit zwei 
langen feinen Spiculae, beim Weibchen ist es zugespitzt, die Vulva 
liegt hinter der Körpermitte. Die Eier sind oval, 50 ß lang, haben 
eine einfache dünne Schaale; die Entwicklung des Embryo in ihnen 
findet erst nach ihrer Entleerung statt, der Vorgar^ derselben ist noch 
nicht studirt. 



Fig. U. F\%. 15. 
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Dieser Parasit ist nur im Dünndarm des Menschen, und zwar 
im oberen Theile desselben beobachtet; er scheint in den Tropen, 
namentlich in den Niiländern , wo Bilkarz ihn fast constant und oft 
zu Hunderten und Tausenden in den Leichen fand, und in Gayenne 
ausserordentlich häufig zu sein, in Italien seltener, diesseits der Alpen 
gar nicht vorzukommen. Mit den vier grossen Zähnen beisst er sich 
fest in die Darmscbleimhaut ein, so dass dieselbe bei unvorsichtig vor- 
genommener Ablösung des Wurmes durchreisst; er hinterlässt an der 
betreffenden Stelle eine linsengrosse Ecchymose oft mit stecknadelkopf- 
grossem weissem Centrum, in welchem eine feine OefTnung bis zur Submu- 
cosa geht. Zuweilen sieht man die Schleimhaut durch kleine, bis 8 Mm. 
Ikhm. besitzende, blutgefüllte Höhlen abgehoben, in denen der zusam- 
mengerollte lebende Wurm liegt. Durch die häufigen Darmblutungen, 
die namentlich bei Vorhandensein zahlreicher Exemplare des Parasiten 
entstehen, kann der Parasit sehr gefahrlich werden; Griesinger bat 
darauf aufmerksam gemacht, dass die in den Nilländern endemische, 
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mindestens beim vierten Theil der Gesammtbevölkerung imd vorwiegend 
bei der schwarzen Bevölkerung vorkommende, Chlorose, die oft in 
hochgradigen tödtlichen Marasmus übergeht, wahrscheinlich hiedurch 
entsteht, und für Brasilien hat Wucherer in neuerer Zeit ebenfalls die 
Coexistenz von Chlorose und Dochmius duodenalis bestätigt. 

Nach Leuckart's Erfahrungen über die Entwicklung des dem Dochmius 
duodenalis sehr nahe verwandten Dochmius trigonocepbalus des Hundes ist anzu- 
nehmen, dass nach der Entleerung der in der Furchung befindlichen Eier der Em- 
bryo binnen weniger Tage sich in ihnen entwickelt, die Schaale durchbricht, dann 
frei im Schlamme eine Zeit lang lebt, und vorwiegend durch schmutziges Trinkwasser 
dem Darmtractus zugeführt wird, und in demselben binnen weniger Wochen Ge- 
schlechtsreife erlangt. — Zuerst entdeckt wurde der Dochm. duodenalis von Dubini 
1888 in Mailand. Ueber den Zusammenhang mit der tropischen Chlorose 
haben namentlich Mittheilungen gemacht Büharz Ztschr. f. wiss. Zoologie 1853, 
Griesinger Arch. f. wiss. Heilk. XIII 1854 und Arch. d. Heilk. VII 1866, K4rangal 
Arch. de m6d. navale 1868 (für Cayenne), Wucherer Dtsch. Arch. f. kJ. Med. X 1872. 
Leuckart macht darauf aufmerksam, dass jene den zusammengerollten Parasiten 
enthaltenden submucösen Höhlen vielleicht nicht darauf zurückzuführen sind, dass 
der ausgewachsene Wurm sich in die Submucosa durchgebissen hat, sondern da- 
durch entstehen, dass der Parasit innerhalb der Darm wand einen Larvenzustand 
durchmacht und erst später durch die Schleimhaut in die Darmhöhle gelangt. — 



Eustrongylus gigas, der grosse Pallisadenwurm; die grösste 
bekannte Nematode, von blutrother Farbe, sehr dünner Cuticula, Weibchen bis 1 Meter 
lang, 12 Mm. dick, die Männchen nur ^/s M. lang ; vorderes Ende zugespitzt , die 
MundöfTnung von 6 Papillen umgeben; hinteres Ende abgestumpft, aus dem männ- 
lichen Aflerende ragt ein einfaches Spiculum häufig mehrere Mm. weit vor; die 
Eier sind oval, 60 }i. lang; enthalten, wenn sie gelegt werden, noch keine Spur des 
Embryo. Entwicklungsart unbekannt. Der Parasit kommt bei verschiedenen Thieren 
(Seehund, Marder, Wolf, Hund) vor, sitzt vorwiegend im Nierenbecken, dasselbe ver- 
stopfend; beim Menschen ist er in vereinzelten Fällen und zwar ebenfalls in der 
Niere gefunden, von den circa 20 Fällen der Literatur beruhen wahrscheinlich min- 
destens die Hälfte auf Verwechslung mit Ascariden, die durch Darmgeschwüre in 
die Nieren gelangten, oder wohl gar mit Blutgerinnseln. 

Strongylus longevagina tus, fadenförmiger Wurm von 15 Mm. (Männ- 
chen, aus dessen Kloake zwei Spiculae von fast der Hälfte der Körperlänge heraus- 
ragen) und 26 Mm. (Weibchen) Länge, ist einmal in der Lunge eines Knaben in 
mehreren Exemplaren gefunden worden. 

Anguillula (seu Rhabditis) stercoralis findet sich zu 
Hunderttausenden in den Fäces sowie im ganzen Verlaufe des Darm- 
canals, im Duct. pancreaticus, hepaticus, der Gallenblase bei der in 
Cochinchina endemischen, mit hartnäckiger Stomatitis verbundenen, 
zu progressiver Anämie und hochgradiger Abmagerung führenden 
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Diarrhoe, die in einer Reihe von Monaten den Tod verursachen kann. 
Das erwachsene Thier ist 1 Mm. lang, 0.04 Mm breit, cylindrisch, der 
Mund hat 3 Lippen, der Uterus enthält im reifen Zustande 20 — 30 
gelbliche Eier, aus denen der 0.1 Mm. lange Embryo zuweilen schon 
im Uterus austritt. 

Der Parasit wurde erst 1876 von Dr. Normand in Toulon in den Fäces aus 
Gocbincbina zurückgesandter französischer Soldaten entdeckt, und von ihm und 
Prof. Bavay beschrieben; Letzterer fand in mehreren der Leichen neben der An- 
guiUula stercoralis noch eine andere, mehr als doppelt so lange Nematode, die er 
als Anguillula intestinalis bezeichnet Die Diarrhoe bestand bei den franzö- 
sischen Soldaten zuweilen noch mehrere Jahre, nachdem sie die Golonien verlassen 
hatten; doch erfolgte bei geeigneter Behandlung in etwa ^/s der Fälle Ausgang in 
Genesung. Näheres hierüber in Davaine's Trait6 des Entozoaires, 2™« 6dit. 1877. p. 966 fif. 

Trichina spiralis (Fig. 16— -19). 

Ein kleiner, mit blossem Auge nur schwer und erst bei genauem 
Zusehen wahrnehmbarer dünner Rundwurm, der wie der Trichocephalus 
zur Familie der Trichotracheliden gerechnet wird. Das Weibchen 
erreicht bis 3 Mm. Länge, das Männchen nur die halbe ; der gestreckte 
Körper endet hinten ziemlich stumpf, während er vorne sich allmälig 
verjüngt, über die Hälfte des Körpers wird durchzogen und (ausser beim 
trachtigen Thier) fast vollständig eingenommen von dem Oesophagus, 
in dessen Wandung sich eine dichte Reihe, wohl Drüsenfunction be- 
sitzender, Zellen bemerkbar macht (cf. Fig. 16 B). Beim trächtigen Weib- 
chen erscheint der Ulerus erfüllt mit dicht aneinander gepackten Eiern, 
etwa 400 an Zahl, die höchstens einen Durchm. von 20 ^ haben und 
keine besondre Schaale besitzen ; schon innerhalb des Uterus wird aus 
den Eiern der sehr kleine, etwa 0.1 Mm. lange Embryo frei, er wird 
aus der ziemlich weit vor der Körpermitte gelegenen Vulva in den 
Darmschleim entleert. Der Trichinen- Embryo ist nicht wie die Em- 
bryonen aller andern bekannten Helminthen darauf angewiesen, zimächst 
in einen andern Träger überzuwandern, sondern er durchbohrt die 
Darmwand und wandert direct in die Muskulatur seines ersten Wirthes 
ein, um hier die vollständige Ausbildung seines Jugend- (oder Larven-) 
Zustandes zu erreichen und in letzterem als »Muskeltrichine« zu 
verbleiben, bis er durch Uebertragung in den Darm eines neuen Wirthes 
die Fähigkeit erlangt, in den geschlechtsreifen Zustand der sog. »Darm- 
trichinec überzugehen. Dass auch die mit dem Kothe entleerten Em- 
bryonen gelegentlich in einen andern Wirth (Schwein, Ratte) gelangen 
and in dessen Muskulatur hineinwandern können, ist nicht zu be- 
zweifeln, beim Menschen ist aber das Vorkommen von Trichinen in 
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Fig. 16. 




Darmtrichinen, A Weibchen, Jange ge- 
bärend, B Männchen. Nach Heller. Vergr. c. ICO. 



den Muskeln wohl ausnahms- 
los darauf zurückzuführen, 
dass eine Einfuhr trichinen- 
haltigen Fleisches in den Ma- 
gen und alsdann vom Darm 
aus eine Selbstinfection mit 
den Embryonen statt hatte. 
Die Einwanderung in die 
Muskulatur scheint nicht auf 
den präformirten Wegen der 
Lymph- und Blutbahnen, son- 
dern ohne Weiteres durch die 
Gewebe zu erfolgen, denn 
man findet — vom 7. Tage 
nach dem Genüsse trichinen- 
haltigen Fleisches an — die 
Embryonen nicht bloss in 
den Blutgefässen und Lymph- 
drüsen, sondern auch frei 
. in den serösen Säcken, im 
Bindegewebe des Halses, des 
Mesenteriums. 

Zu derselben Zeit beginnt 
nun auch ihre Ansammlung 
in den Muskeln; sie wählen' 
lediglich die quergestreiften 
zum Wohnsitz, besonders gern 
Zwerchfell, Schlund- und Hals- 
muskulatur; das Herz ist der 
einzige quergestreifte Muskel, 
in dem man sie gar nicht 
oder nur höchstens ganz ver- 
einzelt findet; sie dringen in 
den Sarcolemmschlauch der 
Muskelfasern selbst hinein, 
lassen sich am dichtesten in 
der Nähe der Sehnenansätze 
nieder und wachsen, während 
der Inhalt des Muskelschlau- 
clies an der Stelle zu einer 
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kBrnigen Masse zerfällt, innerhalb der nächsten 14 Tage bis zu einer 
Längt> von 1 Mm. (cf. Fig. 17). Mit dieser Einwanderung ist erheb- 
liche Entzündung des Muskels verbunden, die sich bei der mikro- 
sbopischcn Untersuchung durch starke Zelienvermelirung im Perimysium 
und Infiltration desselben mit eiweisshaltiger Flüssigkeit zu erkennen 
fiebt, sowie fettige und wachsartige Degeneration der Muskelfasern selbst, 
im Verlaufe der nächsten Monate erfolgt nun die Einkapselung 
des Wunnes; in der ersten Zeit derselben sind mit blossem Auge die 

Fig. 17. 



Fig. 18, 

A 



KauomDK. VarurliHOruiiB 80. 

eingefagericn Trichinen in Muskel nur schwer, und nur an feinen 
sorgfäHtg bei durchfallendem Lichte betrachteten Schnitten, als weiss- 
I fidie runde FlecJtclien erkennbar. Ist aber die Einkapselung vollendet, 
I so erkennt man ohne Weiteres die Dui-chsetzung des blossgelegten 
I Muskels mit feinen weissen Stippchen schon bei auffallendem Lichte 
I (cf, Fig. 18), da (nach mehreren Monaten) eine Ablagerung von Kalk- 
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salzen in der Kapsel eintritt; und zwar erfolgt letztere zuerst in den 
beiden Polen, so dass dieselben bei durchfallendem Lichte im mikro- 
skopischen Präparate ganz schwarz erscheinen (cf. Fig. 19), allmällg: 
aber im Laufe eines Jahres greift sie auf die gesamtnte Kapsel über. Die 
Durchsetzung der Muskeln mit den eingekapselten Trichinen ist in 
manchen Fällen eine so dichte, dass die Masse der Kapseln grösser 
ist als die der restirenden Muskelsubslanz, und man hat berechnet, 
dass die Zahl der in der gesammten Eörpermuskulatur vorhandenen 
Trichinen in nicht wenig Fällen viele (selbst 30 — 100) Millionen be- 
tragen haben mag; in andern Fällen wieder können sie sehr vereinzelt 



Fig 19 



ngekapieJte M 




sein, so dass man eine ganze Reihe mikroskopischer Präparate vergebens 
danach durchsucht Ist die Kapsel der Muskeltrichine schon durchweg 
verkalkt, so erscheint sie unter dem Mikroskop vollstündig opak, da 
der Kalk in Form dichter Körnchen al^lagert ist; sind aber nur die 
Enden verkalkt, so sieht man den in ihr li^enden Wurm durchschim- 
mern (cf. Fig. 19), und zwar stets in spiraliger Zusammpnrollung 
(daher der Species-Name). Entfernt man die Kalksalze durch Salzsäure, 
so erkennt man auch im ersteren Falle Kapselsubstanz und Wurm 
deutlich; erstere hat eine entsprechend der Achse der Muskelfaser ge- 
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richtete längsovale Gestalt (c. 0.4 Mm. 1., 0.25 dick), ist mehrfach ge- 
schichtet, ihre Enden sind zapfenförmig verdickt; nicht selten enthält 
sie 2 , zuweilen sogar 3—5 Exemplare , und namentlich im letzteren 
Falle kann sie sehr lang gestreckt sein. Diese Kapsel liegt innerhalb 
des Sarcolemmschlauches und entsteht nach Leuckarfs Annahme durch 
eine chitinartige Ausscheidung des Thieres; sie ist gegen kaustische 
Alkalien, selbst beim Kochen resistent; der Wurm liegt in einer ihre 
Höhle ausfüllenden eiweissartigen Flüssigkeit, welche zahlreiche freie, 
vielleicht durch Wucherung der Kerne des untergegangenen Muskel- 
inhaltes gebildete. Kerne enthält. Um diese eigentliche Kapsel bildet 
aber später, während der Sarcolemmschlauch schwindet, das gefass- 
führende Bindegewebe des Perimysiums noch eine zweite äussere Kapsel- 
scbicht von oft recht erheblicher Dicke, deren Pole ebenfalls spitz zu- 
laufen und oft zahlreiche Fettzellen enthalten. 

Die eingekapselte, im geschlechtsunreifen Jugendzustande befind- 
liche, Muskel - Trichine kann nun Jahrzehende lang ihre Lebens- und 
Entwicklungsfähigkeit bewahren, ja selbst durch die Fäulniss des 
Fleisches nach dem Tode ihres Wirthes lange Zeit unbeeinflusst blei- 
ben, desgleichen durch Gefrieren (bei — 20® C.) sowie durch Wärme 
von 50 — 55® C. Oft freilich stirbt sie auch ab, und zwar, wie es scheint, 
namentlich wenn jene Bindegewebskapsel sehr stark entwickelt ist; 
ihre Substanz degenerirt dann fettig, wird selbst mit Kalksalzen infil- 
trirt, kann wohl auch vollständig resorbirt werden. Gelangt aber der 
mit lebensfähigen Trichinen durchsetzte Muskel als Nahrung in den 
Magen eines Thieres, so werden die Kapseln durch den Magensaft zer- 
stört; schon nach 3 — 4 Stunden sind viele der Trichinen frei, sie ge- 
langen in den Dünndarm, und ausserordentlich schnell, in 1—3 Tagen, 
werden sie hier zu gcschlechtsreifen Thieren; am 2. Tage schon kann 
die Begattung der »Darmtrichinen« erfolgyi, am 5.-7. Tage schon 
zeigt der prall gefüllte Fruchthalter des Weibchens in seinem vordem 
Abschnitte ausgebildete Embryonen. In wenigen (etwa 5) Wochen 
gehen die Darmtrichinen unter, aber in dieser Zeit setzt jedes Weibchen 
vielleicht 1— IV« Tausend Embryonen ab, die nun jene Ueberschwem- 
mung der Muskulatur vornehmen. — 

Die Trichinen finden sich am häufigsten bei Ratten und Mäusen, 
demnächst bei Schweinen und Menschen; durch Fütterung können sie 
auf die verschiedensten Thiere, Fleisch- wie Pflanzenfresser, Säuge- 
thiere wie Vögel übertragen werden. Sie scheinen über die ganze 
Erde verbreitet zu sein, in Dresden und Leipzig hat man sie in den 
Muskeln von etwa 2—3 ^/o sämmtlicher menschlichen Leichen gefunden. 



«2 

Die fnfectkm des Meoscbm gesehidit in dai cm^rteti Gegenden wohl 
lajt aosnahmsk» nur durch den Genns ongekoditen tricfain^ihattigen 
Scbweinefletsches. Sie sind for den M«scben bei WeHem die gefahr- 
Kdksten Ton allen Eingeweidewürmern und zeichnen sich Tor den 
andern wie durch den ansserordenUich schndlen Gang ihrer Entwick- 
hing , sio aoch durch d^i sehr acuten und stürmischen Varlauf der 
Si5mngen aus, wdche die ma^enhafle Einwandenmg der Embryonen 
verursacht, wenn das genossene Fleisch, wie es so häufig der Fall ist, 
reichlich von Trichinen durchsetzt war. Der reichfichai Zufuhr von 
Trichinen zum Darm fdgen zunächst Elrscheinungoi vchi Darmcatarrii, 
die zuweilen vollständig choleraartiger Natur sind und schon den Tod 
heii>ef führen können: mit Beginn der Embryonenwanderung machen 
sich Fieber, Schmerzen und Lähmungen im gesammtai Muskelapparate, 
namentlich aber der Respirations- und Larynxmuskulatur, bemerkbar und 
Oedeme; in der 4. — 5. Woche nach dem Genüsse des trichinenhaltigen 
Fleisches erreichen diese Erscheinungen etwa ihren Höhepunkt, nicht 
selten, namentlich in Folge der Respirations-Störung«! , den Tod ver- 
ursachend. Die bitensität der Krankheitserscheinungen hängt zum 
Theil von der Menge der genossenen Trichinen ab: doch hat sich in 
manchen Fällen reichlicher Genuss stark trichinenhaltigen Fleisches 
unschädlich gezeigt, während der Gienuss geringer Mengen schwere 
Erkrankung machte. — 



Unsere Kenntniss der TrichineD datirt erst seit dem Jahre 1885, in welchem 
der Zoologe Owen in den Muskelfasern den spiralig zusammengerollten Wurm fand, 
ihn als Trichina spiralis beschrieb und auf die colossale Menge hinwies, in welcher 
er innerhalb der Muskulatur des Menschen vorkommen kann. Den Nachweis, 
dass diese Muskeltrichine nicht der Jugendzustand einer andern Nematode (etwa des 
Trichocephalus wie man glaubte) ist, führte vorzüglich Leuckart 1857—60, indem 
er bei VerfOtterung des Fleisches an Mäuse etc. das Freiwerden des Wurmes aus 
der Kapsel und seine Umwandlung zur geschlechtsreifen Darmtrichine constatirte. 
Unsere Kenntniss von der Bedeutung der Darm trieb inen, von der Trichinen- 
krankheit (oder Trichinosis) begann aber erst damit, dass Zenker im Januar 1860 
bei einem jungen Mädchen, welches unter typhösen, mit schweren Muskelschmerzen 
verbundenen Erscheinungen im Dresdener Krankenhause gestorben war, zahlreiche 
Trichinen im Darm und frei in der Muskulatur eingelagert fand. Durch diese 
Beobachtung wurde die Perspective eröffnet auf die schwere Bedeutung, die eine 
frische Trichinen-Einwanderung für den Menschen haben kann; sie gab sogleich 
zu sorgfältigen Untersuchungen über die Bedingungen letzterer und über die Ent- 
wicklungsweise des Wurmes Veranlassung, welche gleichzeitig von Leuckart, Virehow 
und Zenker durchgeführt wurden ; und eine grosse Reihe von Trichinen-Epidemieen, 
die in den nächstfolgenden Jahren in verschiedenen Gegenden Deutschlands, zum 
Theil mit erheblicher, bis zu 80% betragender Mortalität auftraten, und von denen 
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die intcDsivste in Hedersleben 1865 war, zeigte nur zu klar, dass der Genuss unvoll- 
ständig gekochten trichinenhaltigen Schweinefleisches eine wichtige Ursache schwerster 
Erkrankung sein kann ; es wurde hiedurch auch sehr wahrscheinlich gemacht, dass 
wenigstens ein Theil der in früherer Zeit als Wurstvergiftung, engl. Schweiss etc. 
beschriebenen Epidemieen, sowie jedenfalls eine Anzahl der frQher als Typhus und 
Rheumatismus acutus diagnosticirten Fälle durch Trichinen-Einwanderung bedingt 
war. — 

Für die mikroscopische Untersuchung des Fleisches auf Trichinen, 
zu der man natürlich am besten diejenigen Muskeln wählt, von welchen wir 
wissen, dass sie den Lieblingssitz der Trichinen bilden (Kehlkopf, Zwerchfell), ist 
es beachtenswerth, dass in der Muskulatur des Schweines auch Gebilde vorkommen, 
die einigermassen Aehnlichkeit haben mit den Trichinenkapseln; es sind dies 
namentlich die sehr häufigen aber wie es scheint ganz unschädlichen Rainet/schen 
Psorospermienschläuche (cf. Fig. 52 pag. 94). die sich bei genauerem Zusehen leicht 
dadurch unterscheiden lassen, dass sie eben nicht einen spiralig gerollten Wurm 
enthalten, sondern mit kleinen kemartigen Gebilden prall erfüllt sind; ausserdem 
aber kommen vereinzelt auch andere Nematoden im Schweinefleische vor. — 

Leuekart ist der Meinung, dass das Schwein durch den Genuss von Ratten 
(lebenden oder todten) oder deren Abfällen die Trichinen erhält, während Zenker 
(Otsch. Arch. f. kl. Med. VIII 1871) umgekehrt annimmt, dass die Ratten erst vom 
Schweine inficirt werden, und dass letztere vorwiegend durch den Genuss trichinOsen 
Fleisches anderer Schweine (ausserdem aber auch trichinöser Ratten, der Darment- 
leerungen erkrankter Menschen etc.) die Behaftung mit Trichinen unter sich fort- 
pflanzen. Bei den Schweinen ist die Infection übrigens nur verhäUnissmässig selten 
mit schwereren (und alsdann auch oft letalen) Krankheits-Erscheinungen verbunden. 

Ich halte vor einem Jahre Gelegenheit, die Organe von zwei im Casseler 
Landkrkh. secirten Fällen von Trichinosis zu untersuchen ; als eigenthümlichen bisher 
nicht constatirten (zufälligen V) Befund möchte ich hervorheben : Bei dem einen, vier 
AVochen nach dem Genüsse Gestorbenen (hohes remittirendes Fieber, Insufficienz 
der Respirationsmuskulatur, gleichzeitig viele Cysticercen im Gehirn)^ zeigte der 
Dickdarm (Präp. 3448 Giessen) reichliche frische kleine runde D e f e c t e, von denen 
einzelne geschwellten Wall hatten, so dass sie wie frische folliculäre Defecte aussahen, 
die meisten aber einen flachen Rand zeigten und gewöhnlich zu Gruppen unvoll- 
ständig confluirt waren, so dass die Schleimhaut siebartig durchlöchert erschien. 
Bei dem andern, nach drei Monaten Verstorbenen (tuberculöse Pleuritis), fand sich 
in der hintern Magenwand nahe der kleinen Gurvatur ein runder auf die Sub- 
mucosa reichender Defect von 6 Mm. Dchm., gegen dessen Peripherie die Mucosa 
sieb überall narbig anlegt, und ein ähnlicher etwas kleinerer im Anfangstheil des 
Duodenum (Präp. 1082). Im ersteren Falle zeigte ferner die Muskulatur des Magens, 
dessen Schleirohaat catarrhalisch geschwellt war, dichte wachsartige Degeneration, 
während dieselbe in der Muskulatur der Harnblase nicht vorhanden war. — 



Filaria (oder Dracunculus) medinensis (Guineawurm) 

(Fig. 20). 
Fadraformiger Wurm vom Aussehen einer dicken Darmsaite, 
60—80 (aber auch bis 110) Ctm. lang, 0.5—1.7 Mm. dick, dessen 
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Fig. 20. 



Fllaria medinengis. 
Natürliche Grösse. 
Nach Lenckart. 



Cuticula eine ausserordentliche Festigkeit und 
Elasticität besitzt, so dass man ihn bis fast auf 
die doppelte Länge dehnen kann, ohne dass er 
zerreisst. Man kennt nur das Weibchen; das 
vordere Körperende desselben ist abgerundet und 
die Cuticula hier schildförmig verdickt, das hin- 
tere läuft in eine kurze Schwanzspitze aus; weder 
Geschlechts- noch After -OefTnung; der Uterus 
nimmt den überwiegend grössten Theil der Leibes- 
höhle ein und entleert, indem ein Aufplatzen 
des Wurmes stattfindet, nachdem derselbe seine 
ursprüngliche Lagerstätte verlassen hat, eine dem 
blossen Auge milchartig erscheinende Flüssigkeit, 
die unter dem Mikroskop zahllose, durch einen 
langen Pfriemenschwanz ausgezeichnete Embry- 
onen von etwa 0.6 Mm. Länge zeigt. Eine ein- 
zelne Filaria enthält an 8 — 10 Millionen solcher 
Embryonen; die Entwicklung der letzteren im Ei 
ist unbekannt, betreffs ihrer weiteren Lebens- 
weise ergeben die Untersuchungen Fedschenko^s, 
dass sie sich kleine Crustaceen (die Cyclopen) 
zum Zwischen wirth wählen, in ihnen zur Larve 
entwickeln, und mit denselben durch das Trink- 
wasser in den Magen gelangen. 

bieser Wurm ist in einigen tropischen Ge- 
genden Afrika's und Asiens, besonders an der 
Goldküste sehr verbreitet, und verursacht sehr 
schmerzhafte Abscesse der Cutis, bei deren Auf- 
brechen er frei wird und oft noch lebhafte Be- 
wegungen zeigt. Die Abscesse greifen zuweilen 
weit in die Tiefe und können mit schweren fieber- 
haften Erscheinungen verbunden sein. Den über- 
wiegenden Lieblingssitz (etwa 90 >) bilden die 
untern Extremitäten, namentlich die Fersen ; hat 
der Parasit seine Lage dicht unter der Haut, so 
fühlt man ihn durch dieselbe etwa wie ein vari- 
cöses Gefass durch, seine Bewegungen verur- 
sachen ziehende Schmerzen. Gewöhnlich schei- 
nen 9 — 10 Monate nach der Invasion zu ver- 
gehen, bis wAbscessbildung eintritt, und letztere 
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kann hinter einander Monate lang an verschiedenen (selbst 20 — 30 
wie angegeben wird) Stellen eintreten; nicht immer ist dies die Folge 
einer Ortsveränderung des Wurms, sondern zuweilen sind offenbar 
auch mehrere Würmer eingewandert, da nicht selten mehrere Abscesse 
gleichzeit^ entstehen. — 

Die durch die Filaria medinensis erzeugte Helminlhiasis ist die am frühesten 
anerkannte und fahrt bei Galen den Namen D racontiäsj s; aber erst durch die 
Beobachtungen der englischen Aerxte in Indien im Anfange dieses Jahrb. wurde 
sie genauer erforscht. Man nahm frQher allgemein an , dass der Wurm direct, 
uad iwaf nicht hios vermittelst des Trinkwassers in den Magen , sondern auch 
beim Baden in die Haut einwandert. In der ScbSdelbOhle und im Ai^ ist er 
noch nicht gefunden worden, wohl aber überall innerhalb der weichen KOrper- 
wände, auch tief zwischen den Muskeln. Besonders gefürchtet wird das Abreissen 
des Wurmes beim Versuche, ihn aus dem Abscesse herauszuziehen, und zwar nach 
Darain^s Vermuthung, weil dann die Embryonen massenweise aus der Rtssstelle 
austreten und das Gewebe in heftige EntzQndung versetzen. 



Filaria sanguinis hominis (cf. Fig. 21). 
In den Tropen (Bahia, Guadeloupe, Caicutta, A^jypten) findet 
man den Embryo dieser Filaria, der 0,35 Mm. 1., 0.006 Mm. dick ist, 



Fig. 21. 




VerKTsiaeiaDK iL «00. 



ahgemodeten Kopf und zugespitztes Schwanzende hat und im lebenden 
Zustande beständige schlängelnde Bewegung zeigt, oft reichlich im 

Ferla, AUit«nelnB Patholoi^e O. 5 
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Blute des Menschen, so dass selbst jeder Tropfen desselben 6 — 12 
Individuen enthalten kann; er verlässt das Blut vorwiegend durch die 
Nieren und verursacht, ähnlich wie das den Trematoden angehörige 
Distomum haematobium, die Erscheinungen der Chylurie und Häma- 
turie. In wiederholentlichen, durch Monate und Jahre sich hinziehen- 
den, Anfallen entleeren die mit dem Parasiten Behafteten, gewöhnlich 
nachdem sich Schmerzen in der Nierengegend bemerkbar gemacht 
haben, blutigen Urin, während derselbe in der Zwischenzeit eine 
milchige, chylusartige Beschaffenheit hat und ausser einigen rothen 
Blutkörperchen, Eiterkörperchen und reichlichen Molekülen viel Eiweiss 
enthält, das zum Theil beim Erkalten spontan coagulirt. Die Nieren 
zeigen makroskopisch nichts Abnormes, aber die mikroskopische Unter- 
suchung lehrt, dass sie von jenen Embryonen dicht durchsetzt sind. 
Die Krankheit dauert Jahre lang, macht häufig Exacerbationen selbst 
nachdem die Kranken die Tropen schon verlassen haben , und verur- 
sacht bei längerer Dauer Anämie und Hydrops; auch in den dann 
auftretenden serösen Transudaten kann der Wurm enthalten sein. 

Wucherer hat in Bahia die Existenz dieses Parasiten im Urin nachgewiesen, 
Lewis in Galcutta sein massenhaftes Vorkommen im Blute constatirt und den Zu- 
sammenhang mit den Krankheitserscheinungen beschrieben {Lewis on a haematozoon 
in human blood, Galcutta 1874). Während bis dahin nur die Embryonalform bekannt 
war, hat Letzterer in neuester Zeit (Gentrbl. f. d. med. Wiss. 1877, Nr. 43) auch das 
geschlechtsreife Weibchen gesehen; er beschreibt es als über 40 Mm. lang, Mund 
unbewafifnet, Uterinröhrchen mit Eiern vollgepfropft, innerhalb welcher die Em- 
bryonen lebhafte Bewegung zeigen. 

Die Filaria sang. hom. soll nie bei Rindern vorkommen; die beobachteten 
Fälle waren femer alle sporadische, nie mehrere in derselben Familie. — 

Ausser diesen beiden Filaria-Arten sind gelegentlich in einzelnen Fällen in 
bindegewebigen Theilen kleine Rundwürmer vorgefunden worden, deren Filarien- 
Natur aber fraglich blieb. Pane beschrieb 1864 eine »Filaria labialis« von 
30 Mm. Länge, die einem jungen Manne aus einer Pustel an der Lippe heraus- 
gezogen wurde, und die sich insofern von den übrigen Filarien unterschied, als die 
Vulva nahe dem hintern Körperende lag ; Treutier 1793 einen 27 Mm. langen Rund- 
wurm aus der vergrösserten Bronchialdrüse eines Phthisikers als »Filaria bron- 
chialis«; ausserdem wurden einigemale kleine fadenförmige Rundwürmer von 
1 — 12 Mm. Länge in extrahirten cataractösen menschlichen Linsen (Filaria lentis) 
gefunden. Bei den Negern am Gongo wurde wiederholentlich ein cylindrischer Wurm 
von 30 — 32 Mm. Länge unter der Gonjunctiva als Erreger leichter Entzündung der- 
selben gefunden, der als Filaria loa bezeichnet wurde. — 

Aus der Klasse der Anneliden ist ferner der nicht den Nematoden, sondern 
den Acanthocephalen zugehörige Echinorrhynchus, der im ausgebildeten Zu- 
stande den Darmkanal verschiedener Wirbelthiere bewohnt, von Lanibl (Prag. Vrtljschr. 
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1859 I mit Abbildg.) im DOnndarm eines Knaben gefunden worden. Es ist ein 
5—6 Mm. langer Wurm mit tugligem Kopfiapfcn, der mit 12 Qiierreihen von je 
6 Haken beselit ist; Welch (theLancet 16 Nov. lgT2) giebt an, ihn bei einem Sol- 
daten, der lange in Indien gelebt hatte, unter der Hucosa des Jejunum encjrstirt 
gefunden zu ba.b«n. 



SangwQrmer (Trematoden). 

Distomiim hepaticum und lanceolalum; Distomum hämatobium. 

Die Trematoden sind Plaltwürmer mit ungegliedertem Körper, 
ohne Afteröffhung , aber mit MundöfTnun^ und gablig gespaltenem 
Darmkanal. Männliche und weibliche Genitalien finden sich fast stets 
in demselben Individuum vereinigt. Bei einem Theile der Trematoden 
findet Generationswechsel statt, indem der geflimmerte Embryo zunächst 
zu einer »Amme« (Sporocyste oder Redia) wird , in deren Innerem 
die geschwänzten Larven, die sog. »Cercarien*, sich entwickeln; für 
die im menschlichen Körper lebenden Formen ist aber über die weitere 
Entwicklung der Embryonen noch nichts bekannt. 

Distomum hepaticum (Leberegel). 
Breiter blattförmiger Körper (Fig. 22), der im ausgewachsenen 
Zustande 28 Mm. Länge, 12 Mm. Breite erreicht und mit zahlreichen 
punktförmigen Stacheln Iwsetzt ist, die nach dem Tode 
des Wurms sich rasch mit der Cuticula ablösen. Schna- 
Iwlartig vorspringendes, kegelförmiges Kopfende mit klei- 
nem, 1 — 2 Mm. Durchmesser besitzendem Saugnapfe, in 
dessen Mitte sich der Mund befindet, und dicht dahinter 
an der Bauchseite ein zweiter etwas grösserer (1,6 Mm. 
Durchm.) ; zwischen den twiden Saugnäpfen , vermittelst 
derer der Wurm seine Locomotion ausführt, die Ge- 
schlecbtsöffnung ; die knäuelformig verschlungenen Üterus- 
windungen schimmern dreht hinter dem Bauchsangnapf 
als dunkelblauer Fleck durch; in den Seilenrändem des > 
Hinterleibes liegen die körnigen Dotterstöcke, der Raum ftomom^ep^^ 
zwischen denselben wird von den vielfach verschlungenen * ""arStaä." '' 
Hodenkanälen ausgefüllt (cf. Fig. 23). Die grossen ovalen, "'•"'=''»"■' 
mit doppelter stark lichtbrechender Schaale versehenen Eier (0,13 Mm. 1. 
0,08 Mm. br, , Fig. 24) entwickeln nach längerem Aufenthalte im 
Wasser einen k^lfbrmigen, mit Hülfe eines Flimmerkleides frei im 



Wasser umherschwimmenden Embryo mit Tastwfirzchen am vorderen 
abgestumpften Körperende und x-förmigem Äugenflecke (Fig. 25). 

Das ausgebildete Thier (Fig. 22) findet sich in den verschiedensten 
Gegenden bei zahlreichen Säugethieren und zuweilen auch beim Men- 
schen ; seinen Haupisitz bilden die Gailengänge , welche es mit einge- 
rollten Seitenrändern pfropfartig erfüllt; gel^entlich findet es sich auch 
im Darm und in der Vena cava. Es setzt auch seine Eier zunächst 
in die Gallenwege ab, und es können dieselben namentlich in der 

Fig. 23. 




mit Suicnüpfen i 
«relbl. Oeachlechlekppai 

(Louckart,! 

Gallenblase in ungeheurer Menge, zu Millionen, angehäuft sein ; später 
werden sie mit dem Darminhalte nach aussen entleert. Die Wieder- 
käuer (namentlich Schafe) werden zuweilen heerdenweise mit dem 
Parasiten inficirt und können mehrere hundert Exemplare gleichzeitig 
beherbergen; ist er in reichlicher Zahl vorhanden, so verursacht er die 
schweren Erscheinungen der sog. »Leberfäule«, bei der die Section 
Dilatation, Entzündung mit Incrustalion und Verstopfung der Gallen- 
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gänge und Atrophie des Leberparenchyms zeigt. Beim Menschen ist er 
selten (nur in Dalmatien soll er aucfi beim Menschen liäufig sein) und 
nur in wenigen Exemplaren gefunden worden, meistens auch ohne dass 
an^omlsche Veränderungen durch ihn veranlasst wurden. Doch sind 
auch vom Menschen zwei Fälle beschrieben worden, l>ei denen die 
Section jene Verstopfung und Entzündung der Gallengäi^e nachwies 
{cf. Leuckart I p. 580), und femer sind mehrfach aus Äbscessen an 
verschiedenen Körperstellen Leberegel, in einem Falle 6, entleert oder 
herausgezogen worden. Letzterer Befund, der bei Thieren noch nicht 
constatirt ist, wird von Leuckart dahin gedeutet, dass die Leber^el 
aus der Leber durch die Blutwege weiter transportirt wurden, während 
Andere an die Möglichkeit einer directen Einwanderung der Cercarien 
in die Haut beim Baden oder Waschen gedacht haben. 

Die Entwicklung des Embryo zur Amme (Sporocyste), die nach der Analogie 
mit andern Distomen ionerhatb einer Schnecke ai^nommen werden darf, und die 
BesebsRenbeit der daraus hervorgehenden Larven ist nicht bekannt. 



Distomum lanceolatum (der kleine Leberegel). (Fig. 26). 
Schlanker lancettförmiger Körper von nur 8 — 9 Mm. Läi^, nahe 
dem hinteren Ende am breitesten (2—2,5 Mm.); beide 
Edrperenden zugespitzt, ohne dass der Kopfabschnitt 
sich besonders absetzt; beide Saugnäpfe liegen an der 
Batichfläche, die Kürperhaut ist nackt. Die Uteruswin- 
dnngen sind sehr stark entwickelt, die gelappten Hoden 
liegen vor ihnen dicht hinter dem Bauchsaugnapf, die 
Dotterstöcke nehmen nur die mittlere Parthie der 
Seitenränder ein. Die nur 0,04 Mm. langen, 0,03 Mm. 
breiten Eier (Fig. 27) enthalten schon innerhalb des 
Uterus den Embryo ; derselbe schlüpft aber erst 
einige Wochen, nachdem die Eier freigeworden sind, 
aus ihnen aus und zeigt dann einen birnförmigen, 
nur in der vorderen Hälfte bewimperten Körper mit 
stilettförmigem Stachel an dem vorspringenden Scheitel 
(cf. Fig. 28). Seine weitere Metamorphose ist unbe- 
kannt. 

Distomum lanceolat. bewohnt ebenfalls und oft 
gemeinschaftlich mit Dist. hepat. die Gallengänge, und 
zwar im Gegensatze zu jenem vorzugsweise deren 
feinere Aeste, bei verschiedenen Thieren, namentlich 
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SchafeD und Rindern; er wird aber meist nur in ^ringerer Zahl ange- 
troffen und verursachte nur in »wenigen Fällen intensive Veränderungen 
der Leber. Beim Menschen ist er in einigen Fällen in der Gallenblase 
und im Darminhalte gefunden; nur in einem Falle, den LeucJtart 



■ 27. Fig. 28. 
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berichtet, bei einem Schäfennädchen, in dessen Gallenblase 47 Exemplare 
des Wurms gefunden wurden, schien sein Vorhandensein mit ana- 
tomischen Veränderungen der Leber in Zusammenhang zu stehen ; 
doch ist auch hier ausser starker Vergrösserung der Leber und Vor- 
handensein von Gallensteinen nichts angegeben. Dagegen scheint nach 
neueren Angaben eine dem Distomum lanceolatum ähnliche, von 
MConnel als Distomum sinense, von Leuckart als D. spatu- 
latum bezeichnete Species in China nicht gar selten schwere, mit 
cholämischen Erscheinungen verbundene, Leberaffection zu verursachen 
(cf. Lmtdcart 11 p. 870 und das Referat über die Beobachtungen Mc Qregor'» im 
Jahresb. d. ges. Med. 1877 I p. 291). 

Distomum haematobium. 
Dieses Distomum ist getrennten Geschlechtes, das Weibchen 
16 — 19 Mm. lang, schlank, cylindriscb, das Männchen nur 12 — 14 Mm. 
lang, aber dicker; der Körper des letzteren ist abgeplattet und rinnen- 
artig eingerollt, so dass er auf den ersten Blick auch cylindrisch 
erscheint; jene Rinne dient zur Aufnahme des Weibchens {cf. Fig. 29). 
Die beiden Saugnäpfe sind namentlich beim Männchen stark entwickelt 
und überragen die Seitenränder des Körpers ; dicht hinter dem Bauch- 
saugnapf liegt die Geschlechtsöffnung. Die Cuticula des Weibchens ist 
glatt, die des Männchens mit kleinen Spitzen besetzt und am Rücken 
warzig. Die Eier (cf. Fig. 30) sind längsoval, c. 0,12 Mm. lang, und 
laufen entweder am einen Ende oder seitlich in einen Stachel aus; der 
Embryo entwickelt sich in ihnen erst längere Zeit nachdem sie abge- 
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Fig. 29. 



1^ sind; er hat einen länglichen, walzen lörmigen, nach hinten sich 
verjüngenden, vorne rüsselförmig zugespitzten Körper und ist längs 
seiner ganzen Oberfläche mit dichten Flimnier- 
ciiten ttekleidet (cf. Fig. 3l). 

Dieser Parasit ist bei den Fellah's und Kopien 
in Äegypten und Abessinien ausserordentlich 
häufig, es wird angenommen, dass die Hälfte 
derselben gelegentlich damit behaftet ist; die Neger 
scheinen in jenen Gegenden viel seltener damit 
l>ehaftet zu sein ; auch wurde immer angegetien, 
dass andere Einwanderer ihn gar nicht acquirlren, 
doch hat Somino in neuerer Zeit auf Grund 
seiner in Äegypten gemachten Erfahrungen dieser 
Angabe widersprochen. In andern Gegenden 
wurde er noch nicht gefunden. Die Einwande- 
rung dieser Parasiten ist von erheblicher patho- 
li^ischer Bedeutung; sie finden sich nämlich (oft 
paarweise vereint wie Fig. 29 sie zeigt) im 
Stamme, den Aesten und Wurzeln der Pforlader, 
vom Blute sich nährend, und setzen ihre Eier in 
grosser Masse in die Schleimhaut und das subcutane 
Bindegewebe der Ureteren, Harnblase und des 
Dickdarms, zuweilen auch im Leberparenchym ab; 
hiedurch veranlassen sie entzündliche Veränderungen der verschiedensten 
Art in diesen Organen, Incrustation, Concrementbildung , Ulceration, 
Atrophie der Nieren. Das Distomum haeniatobium ist daher als die 
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Fig. 31. 
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Hauptursache der In Äegypten so häußgen Nierenkrankheiten und 
Lithiasis zu betrachten; wahrscheinlich verursacht es ferner zuweilen 
dysenterische Veränderungen des Dickdarms; möglicherweise kommen 
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auch Embolieen durch Verschleppung der Eiermassen innerhalb der 
Blutbahn vor. Schon innerhalb der Harnwege und des Darms ent- 
wickeln sich die Embrj^onen; eine grosse Menge Eier aber wird mit 
dem Harn und den Excrementen entleert, so dass deren mikroskopische 
Untersuchung die Diagnose bei Lebzeiten ermöglicht. 

Der ausgebildete Wurm wurde von Bilharz zuerst in Egypten beim Menschen 
nachgewiesen und daher von Cobbold, der ein ähnliches Distomum bei afrikani- 
schen Afifen fand, als Bilharzia bezeichnet. Nähere Angaben über den Parasiten 
und seine Bedeutung verdanken wir Griesinger (Arch. f. phys. Heilk. 1854 Bd. XIII) 
und Bilharz (Wien. med. Wochenschr, *1856 No. 4 und 5), und in neuerer Zeit 
Sonzino (Arch. g6n. de M^d. Juni 1876). — Ueber das weitere Verhalten der jungen 
Embryonen in und ausserhalb des Körpers sind wir noch vollständig ohne Kenut- 
niss, desgl. über die Art, auf welche der Mensch sich mit dem Parasiten inßcirt. — 

Ausser den genannten sind in vereinzelten Fällen noch andere Trematoden, 
übrigens ohne nachweisbaren Zusammenhang mit anatomischen Veränderungen, im 
menschlichen Körper gefunden worden, über deren Bau und systematische Stellung 
nur sehr ungenügende Kenntniss vorliegt: Distomum crassum xonBuak (1843) 
bei einem ostindischen Matrosen in 14 Exemplaren im Darmkanal; Distomum 
ophthalmobium in 4 Expl. in der Linse eines neunmonatlichen Kindes; Dis- 
tomum heterophyes (ovaler Körper, vorne zugespitzt, hinten abgerundet, sehr 
grosser Bauchsaugnapf, dichtes Stachelkleid an der vordereij Körperhälfle, 1—1,5 Mm. 
lang) zweimal von Bilharz in Egypten zu Hunderten im Darmkanal gefunden; 
Monostomum lentis (0.3 Mm. 1., ohne Bauchsaugnapf) von Nordmann einmal in 
einer cataractösen Linse zu 8 Exemplaren gesehen. 



Bandwürmer (Cestoden). 

Bandwurm und Finne. Taenia solium und Cysticercus cellulosae. Taenia medio- 

canellata. Echinococcus. Bothriocepbalus. 

Die Cestoden sind Plattwürmer ohne Mund und Darm, die sich 
auf dem Wege des sog. Generationswechsels durch Knospung 
an einer birnforraig gestalteten Amme — dem »Bandwurmkopfc 
oder Scolex — entwickeln und mit derselben eine längere Zeit hin- 
durch zu einer, meistens langen und bandförmig erscheinenden, Colonie 
von »Bandwurmgliedern« oder Proglottiden, die innerhalb 
gewisser Grenzen jedes ein selbstständiges Individuum bilden, vereinigt 
zusammenhangen. Während die einzelnen dieser Glieder (Proglottiden) 
geschlechtsreif werden, je mehr sie durch die weitere Knospung der 
Amme von dieser entfernt sind, ist die Amme (Scolex) beständig 
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ohne Greschlechtstheile; sie besitzt femer ebensowenig wie die einzelnen 
Glieder Mund und nachweisbare Sinnesorgane, ist dagegen mit Haft- 
apparaten (Saugnäpfen und meistens auch Hakenkranz) versehen, ver- 
mittelst derer sie sich und damit die ganze Colonie an der Darm- 
schleimhaut festsetzen kann , und die für die einzelnen Species 
characteristische Verschiedenheiten zeigen. Die ausgebildeten Thiere 
leben im Darmkanale der verschiedenen Wirbelthiere. Unter der zarten 
Cuticula des Thieres findet sich eine doppelte, längs- und querverlau- 
fende Muskelschicht, die ihm eine erhebliche Contractilität verleiht, und 
das von derselben umgebene Leibesparenchym enthält im Scolex reich- 
liche kleine Kalk-Goncremente von der Grösse mittlerer und kleiner 
Fetttropfen. Besondere Sinnes- und Verdauungsorgane fehlen vollständig, 
die Nährflussigkeit dringt auf endosmotischem Wege durch die Cuticula 
ein; dagegen sind alle Theile des Parenchyms von einem sehr feinen 
Gefässnetze (dem Wassergefasssystem oder Excretionsapparat) durch- 
zogen, welches sich in mehrere (2, i, 6, 8 bei den verschiedenen Arten) 
Längskanäle ergiesst, die den ganzen Gesammtkörper der Colonie durch- 
ziehen, in den einzelnen Gliedern durch Queranastomosen in Ver- 
bindung stehen und meistens am hintern Rande des letzten Gliedes 
nach aussen münden. 

Eine jede Proglottide besitzt selbstständigen männlichen und 
weiblichen Geschlechtsapparat und kann daher als hermaphrodi- 
tisches Geschlechts-Individuum betrachtet werden. Die 
Vasa eflPerentia der Hodenbläschen münden zu einem Ausfuhrungsgang 
zusammen, dessen geschlängeltes Ende in einem muskulösen Beutel 
liegt und aus demselben durch die GeschlechtsöflFnung hervorgestülpt 
werden kann, und welches das »Cirrus« benannte Copulationsorgan 
darstellt. Die weibliche Geschlechtsöflfnung liegt meistens dicht unter- 
halb der männlichen, mit ihr von einem gemeinsamen Walle umgeben. 
Die hintersten Proglottiden der Colonie sind immer diejenigen, welche 
die ganze geschlechtliche Entwicklung schon durchgemacht haben, ihr 
Fruchthälter ist mit Eiern, häufig auch schon mit vollständig ausge- 
bildeten Embryonen erfüllt. Die Proglottiden werden einzeln oder zu 
mehreren abgeworfen und können eine Zeit lang im Darm lebend 
verbleiben; die Entwicklung der Embryonen erfolgt aber hier wahr- 
scheinlich nie, sondern erst im Magen eines anderen Thieres; in dem- 
selben werden sie nach Auflösung der Eihüllen durch den Magensaft 
frei. Die Embryonen der Tänien bohren sich mittelst ihrer Häkchen 
in die Gefasse ein und werden durch den Blutstrom in das Parenchym 
der verschiedensten Organe getragen; dort abgesetzt verlieren sie die 
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Häkchen und wandeln sich in eine mit Serum gefüllte Blase um, von 
deren Wandung einzelne oder mehrere Hohlknospen aussprossen, aus 
welchen sich der neue Bandwurmkopf entwickelt, der genau dieselbe 
Beschaffenheit zeigt wie der jener Proglottidenkette, aus deren Eiern 
die Blase indirect hervorging. Die mit dem Kopfe versehenen Blasen 
bezeichnet man als Finnen; gelangen dieselben von Neuem in den 
Magen eines Thieres (indem letzteres finniges Fleisch geniesst), so wird 
die Blase verdaut, der Kopf bildet nun den freien Scolex, der in den 
Dünndarm übertritt, sich mit seinem Hakenapparate in dessen Wand 
befestigt und, indem er in die Länge aussprosst, als >Amme< die ganze 
Proglottiden-Colonie entwickelt. 

Die beim Menschen schmarotzenden Cestoden gehören den 2 
Familien der Täniaden und der Bothrlocephalen an ; erstere bewohnen 
ihn entweder nur als Finnen oder als Bandwürmer oder in beiden 
Entwicklungszuständen ; die Embryonen der letzteren machen wahrschein- 
lich einen Blasenzustand gar nicht durch, sondern entwickeln sich direct 
zum Bandwurm. 

Taenia solium und Cysticercus cellulosae. 
Der ausgebildete Bandwurm hat eine Länge von 2 — 3 Meter, 
der stecknadelkopfgrosse Kopf (der nach dem für die Gestoden im All- 
gemeinen Gesagten genau dieselbe Beschaffenheit hat wie der der 
Finne, ef. Fig. 32 und 33) hat kuglige Form, 4 stark vorspringende 

Kig. 33. 
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Saugnäpfe und einen Hakenkranz, der auf dem vorspringenden Scheitel 
(Boslellum) sitzt. Dieser Hakenkranz (Fig. 34) wird aus 26 regel- 



massig alternirenden, kürzeren und längeren Haken zusammengesetzt, 
die so gestellt sind, dass ihre Spitzen ziemlich in eine Kreislinie fallen. 




Der hinter den Kopf folgende Theil des Bandwurms ist auf eine 
Strecke von 2 Ctm. fadenförmig dünn, dann erst folgt für das blosse 
Auge schon bemerkbare Gliederung, 
FiK. 35 ""^ ^^^^^ ^'"^ ^'^ vorderen Glieder 

kurz und breit (cf. Fig. 35), erst 
etwa in der Mitte der Colonie wer- 
den sie quadratisch und die hinten 
gelegenen reifen Glieder haben eine 
den Kürbiskemen ähnliche Gestalt, 
sind etwas länger (9—10 Mm.) als 
breit (6—7 Mm.), Die Geschlechts- 
öEhiungen li^en auf einem kleinen 
Vorsprung an dem Seitenrande der 
einzelnen Proglottiden, allernirend 
bei der einen rechts hei der andern 
links; durch die Mitte des ganzen 
Gliedes zieht sich der Uterusschlauch, 
der? — lOdendritischverzweigteÄeste 
nach jeder Seite aussendet {Fig. 36). 
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Die Taenia solium ist bisher nur beim Menschen und immer im 
Dünndarm gefunden worden , mit dem Kopfe der Schleimhaut gewöhnlich 
fest anhaftend; eine grosse Reihe von Jahren hindurch kann sie hier 
ausdauern, zeitweise Proglottiden in reichlicher Menge entleerend. 

Die von den Proglottiden abgelegten Eier (cf. Fig. 37) sind fast 
rund, 36 ^l lang, 32 fi breit, haben eine dicke Schaale, die aus radiär dicht 
aneinanderstehenden Stäbchen zusammengesetzt wird und oft noch von 

einer eiweissartigen Hülle umgeben ist; durch dieselbe 
Fig. 37. schimmern die 3 Paar Häkchen des eingeschlossenen 

Embryo durch. Der aus* ihnen sich entwickelnde Blasen- 
wurm, der Cysticercus cellulosae oder die gewöhn- 
liche Finne, bewohnt namentlich das intermusculäre 
Eivo^faenia Bindegewebe beim Schweine, sehr selten kommt er bei 
'"^^HTiTeT)"""* andern Thieren vor, dagegen ist er beim Menschen 

nicht gar selten ; dass er der Finnenzustand d^r Taenia 
solium ist, ist durch die positiven Resultate, die sowohl seine 
Verfütterung wie die der Proglottiden jener Tänie ergab, erwiesen; 
und zwar hat man beim Menschen 2 — 3 Monate nach dem Genüsse 
der Finnen den Abgang der ersten Proglottiden mit den Fäces con- 
statiren können. Die kleinsten Finnen (1 Mm. lang, 0,7 Mm. breit) 
sah Leuckart bei einem 30 — 40 Tage vorher mit Proglottiden gefüt- 
terten Schweine, doch hatten die meisten Finnen auch in diesem Thier 
schon 3 — 4, einige selbst 6 Mm. Länge; gewöhnlich findet man erbsen- 
bis bohnengrosse. Die Entwicklung der ausgebildeten Finnen aus den 
Eiern geht etwa in 2 — 3 Monaten vor sich, und mehrere Jahre lang 
können sie ihre Lebens- und Entwicklungsfähigkeit sich bewahren; 
nächst der Muskulatur ist im Menschen das Gehirn ihre hauptsäch- 
lichste Lagerstätte. Recht häufig findet man sie hier, namentlich in 
der Pia und in den Ventrikeln vollständig frei eingelagert; nach 
längerem Aufenthalte aber geht von dem Gewebe, in Folge des durch 
den Cysticercus ausgeübten Reizes, eine Bindegewebswucherung aus, 
durch die eine fixirende Kapsel um ihn gebildet wird. In dem (even- 
tuell aus dieser Kapsel herausgenommenen) Bläschen (cf. Fig. 32) sieht 
man schon mit blossem Auge einen festen gelblichweissen Körper 
durchschimmern, in dessen Mitte die Blase punctformig eingestülpt 
erscheint; dieser Körper ist der aus einer hohlen Einstülpung der 
Blasenwand entwickelte Kopfzapfen, derselbe liegt umgestülpt und 
zusammengeknickt in einer mantelartigen Hülle der Blasenwand, dem 
sog. Receptaculum, so dass der Hakenkranz innen im Boden dieser 
flaschenförmigen Einstülpung liegt nnd die Saugnäpfe als Ausstülpungen 
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desselben erscheinen (cf. Fig. 33). Es hält nicht schwer, durch Druck 
auf die Blase den bis 10 Mm. langen Körper herauszustülpen, so dass 
nun wie bei dem freien Kopf der Tänie die Hakenspitzen nach aussen 
abstehen und die Saugnäpfe stark vorragen; dieser Kopf sitzt auf einem 
plumpen quergerunzelten Halse, dessen hinteres Ende in den Blasen- 
körper übergeht, und dessen Parenchym noch/ viel dichter als das des 
Kopfes von Kalkconcrementen durchsetzt ist. Sterben die Cysticercen 
ab, so tritt Trübung des Blaseninhaltes, Verfettung und Zerfall des 
Kopfzapfens ein; Inhalt wie Kapsel wandeln sich unter Schrumpfung 
in eine kreidige von jener Bindegewebskapsel encystirte Masse um, in 
der man nach Auflösung der Salze durch Salzsäure gewöhnlich leicht 
entweder den continuirlichen Hakenkranz oder vereinzelte Haken 
auffindet. 

Alle unsere Kenntnisse über die Taenia solium und ihre Finne, 
sowie über ihr variirendes Vorkommen bei verschiedenen Völkern 
weisen darauf hin, dass der Mensch erstere lediglich durch den Genuss 
des Schweinefleisches, und zwar des rohen acquirirt; schon durch das 
Räuchern des Fleisches werden die Finnen in ihm ziemlich sicher zer- 
stört, während dies für die Trichinen nicht gilt. Gewöhnlich findet 
man nur ein Exemplar der Taenia in einem Darm (daher das Bei- 
wort solium, bei den Franzosen ver solitaire), doch kommen nicht 
ganz selten auch gleichzeitig 2 oder 3 vor, und gelegentlich wurden 
selbst bis 30, 40 gefunden. In einigen Fällen wurden grössere oder 
kleinere Parthieen des Bandwurmes per os entleert, in vereinzelten 
sogar Entleerung durch die Bauchdecken oder durch die Urethra 
beobachtet, ohne dass eine Communication derselben mit dem Darm 
nachgewiesen werden konnte. Die Symptome, die dg* Aufenthalt 
der Tänie im Darmkanal verursacht, bestehen in Reizung der Darm- 
schleimhaut mit Verdauungsstörungen, kolikartigen Schmerzen, reflec- 
torischer Erregung des Centralnervensystems (Convulsionen etc.); in 
sehr vielen Fällen machen sich übrigens krankhafte Symptome gar 
nicht geltend. 

Die Ansiedlung der Finnen im menschlichen Körper geschieht 
wohl meistens dadurch, dass Proglottiden oder freie Eier zufallig mit 
der Nahrimg in den Magen gebracht werden ; ausserdem ist aber auch 
an die Möglichkeit einer Selbstinfection der mit der Taenia behafteten 
Individuen zu denken, die etwa dadurch eingeleitet werden könnte, 
dass bei Brechbewegungen der Bandwurm oder einzelne abgelöste 
Proglottiden aus dem Darm wieder in den Magen gelangen. Die 
Finnen machen dort wo sie am häufigsten und in grösster Menge (bis 
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ZU Tausenden von Exemplaren) vorkommen, nämlich im intermuscu- 
lären, subcutanen, mesenterialen Bindegewebe keine wesentlichen Er- 
scheinungen, und selbst über schlimme Folgen einer massenhaften 
gleichzeitigen Einwanderung ist nichts bekannt; nur veranlassen die 
unter der Haut sitzenden und eventuell durchfühlbaren Finnen zu- 
weilen Abscedirung. Auch über Störungen, die ihr Sitz im Herzmuskel 
und in andern Organen verursacht, ist Nichts bekannt; nur das 
Centralnervensystem und das Auge werden durch sie in ihrer Function 
gefährdet. Im Gehirn sind sie sehr häufig; sie kommen hier oft in 
grosser Zahl, selbst zu Hundert vor, und lagern vorzugsweise in den 
Vertiefungen der- Pia mater der Convexität zwischen den einzelnen 
Hirnwindungen; nicht selten aber trifft man sie auch innerhalb der 
Ventrikel, . oft frei in deren Flüssigkeit schwimmend, und mitten in der 
Hirnsubstanz an. Wohl in der Mehrzahl der Fälle findet man sie, selbst 
in grösserer Zahl, bei der Section von Individuen, in deren Krankheits- 
geschichte nichts von Gehirnstörungen angegeben ist; aber in anderen 
Fällen gingen Schwindelanfalle und Kopfweh voraus, oder selbst Convul- 
sionen, epileptiforme Krämpfe, ja sogar in einzelnen schwere Lähmung 
und Geistesstörung, Erscheinungen, als deren anatomische Grundlage 
sich lediglich das Vorhandensein der Cysticercen im Gehirn und der 
durch sie veranlassten Veränderungen nachweisen liess. Man findet 
nämlich häufig gleichzeitig acute und chronische Entzündung der Me- 
ningen, bei Sitz in den Ventrikeln Verdickung des Ependyms, Hydro- 
cephalus internus (namentlich in Folge von Verlegung des Aquaeductus 
Sylvii durch den im IV. Ventrikel sitzenden Cysticercus), und diese 
secundären Veränderungen erklären dann die beobachteten Erscheinun- 
gen; wo solche aber nicht vorhanden sind, und namentlich bei noch 
nicht lange bestehendem Vorhandensein der Parasiten, liegt die Deutung 
nahe, dass die Wanderung und starke Contraction der noch nicht 
encystirten eine erhebliche Gehirnreizung verursachte, die je nach dem 
Sitze des Parasiten und der Lebendigkeit der Bewegungen sehr ver- 
schiedenartige Symptome verursachen kann. Im menschlichen Auge 
ist der Cysticercus meistens nur solitär, höchstens in 2 Exemplaren 
gefunden worden; es scheint, dass er hier gewöhnlich zuerst zwischen 
Chorioidea und Retina auftritt, letztere ablösend, und erst später in 
den Glaskörper oder in die vordere Augenkammer gelangt; er liegt 
hier häufig vollständig frei und seine spontanen Bewegungen konnten 
zuweilen bei der Besichtigung des Auges wahrgenommen werden. Er 
verursacht Glaskörpertrübung, Iridochorioiditis mit Ausgang in Atrophia 
bulbi; hat er in der vorderen Kammer Platz genommen, so können 
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die secundären Veränderungen gering sein, und er kann ohne besondere 
Schwierigkeit exirahirt werden. — 

An der Taenia solium kommen nicht selten Missbildungen vor: Ver- 
schmelzungen mehrerer Glieder miteinander« VerkQmmerimg und Knickung einzelner 
Glieder. Heller (Ziemssen's Hdb. VII 2, p. 594) erwähnt ferner, dass in seltenen 
Fällen der ganzen Kette des Bandwurms eine zweite verkümmerte aufsitzt, oder der 
ganze Band wurmkör per eine dreikantige Beschaffenheit hat; auch zeichnet er ein 
derartig missbildetes, von Zenker gefundenes Exemplar ab, bei dem der Kopf 6 Saug- 
näpfe hatte. Besonders interessant ist ferner die in vereinzelten Fällen constatirte 
Thatsache, dass die Finnen des Gehirns in sterilem Zustande bleiben, und wie 
HdUr (Ziemssen's Hdb. III p. 383) beschreibt, Reihen sehr zarter traubenartig 
gnippirter Bläschen bilden, die die Nerven und Arterien der Basis umfassen, und 
sich aus den Pia-Maschen in die Ventrikel hinein erstrecken; »die Länge der an- 
einander gereihten blasigen Gebilde darf in einzelnen Fällen auf mindestens 25 Ctm. 
veranschlagt werden ; der Inhalt der Cysten ist eine klare, seröse Flüssigkeit. Mikro- 
skopisch zeigen sie die characteristische , leicht wellig hügelige Oberfläche der 
Cjsticercenblasen ; ein Kopf scheint in ihnen selten zur Entwicklung zu kommen. 
Zwei solche Exemplare von »Cysticercus racemosus s. botrioydes« besitzt 
die patbol. Sammlung in Erlangen ; an einem derselben gelang es Prof. Zenker^ den 
characteristischen Kopf des Cysticercus cellulosae vorzufinden. In dem zweiten war 
ein solcher nicht vorhanden, doch konnte die Natur der Bildung nicht zweifel- 
haft sein.« — 

Die freien Scolices t^udi Küchenmeister bei einem Hingerichteten, 
der 60 — 72 Stunden vor der Execution finniges Fleisch erhalten hatte; sie hatten 
eine Länge von 3—4 Mm. und bestanden eben nur aus dem herausgestülpten Kopfe 
und Halse. — Auf welchem Wege die Embryonen aus dem Magen in 
die Gewebe gelangen, ist nicht bekannt; die Möglichkeit des Transportes mit 
dem Blute, namentlich durch die Pfortader, ist von Vielen betont worden. 

Dass ein Wohnungswechsel betreffs der Thierspecies zum Uebergange des 
Finnenzustandes in den der Tänie nicht nöthig ist, hat Redon (Compt. rend. 85) 
an sich selbst erwiesen, indem er durch den Genuss menschlicher Cysticercen den 
Bandwurm acquirirte. Für die erwähnte umgekehrte Möglichkeit, dass der mit 
Taenia behaftete Mensch sich selbst mit Cysticercen inficiren kann, wird namentlich 
die Thatsache als Stütze angeführt, dass von 13 Individuen, bei denen v. Gräfe 
Cysticercus bulbi fand, 5 gleichzeitig die Taenia im Darm beherbergten ; andererseits 
hebt aber Virchaw (Charit6-Annal. 1877 und Dresself zur Statistik des Cystic. cellu- 
losae, Diss. Berlin 1877) hervor, dass bei keiner der im Berliner pathol. Institute 
secirten mit Finnen behafteten Leichen der Darm Tänien enthielt. — Ferher 
(Virch. Arch. 32, 1865 p. 249) hat darauf aufmerksam gemacht , dass das Eindringen 
der Cysticercen mit gewissen Krankheitserscheinungen (Schmerzhaftigkeit und Parese 
der Muskulatur, vielleicht auch Fieber) verbunden sein dürfte, doch fehlen hierüber 
sichere Beobachtungen. 

Auf das nicht seltene Vorkommen der Cysticercen dicht unter der Haut und 
die diagnostische Verwerthbarkeit desselben hat in neuerer Zeit Lewin (Charit^ 
Annalen II 1875) die Aufmerksamkeit gelenkt (cf. auch ChUtmann Berl. kl. Wochenschr. 
1877 No. 26). — Als Unicum sei hier erwähnt, dass ich vor einer Reihe von Jahren 
von Herrn Stabsarzt Dr. Schultz in Königsberg über 30 Cysticercen erhielt, die bei 



einem Soldaien aus einem geöffneten Abscesse entleert wurden ; teraer A»ss Froritp 
(Chirurg. Kupferlafeln, Tef. 488 Fig. 1) auch im Knochen einen Cysticercus fand. — 
Dass eine ausserordentlich grosse Zahl von Cysticercen sich im menschlichen Körper 
niederlassen kann, leigt die Beohai^htung Bonhomme'e (Gaz. med. 1803 p. 651 und 
Lancereaax Arch, gen, de mSd. Nov. 1872) : bei einem 77jfthr. Manne, der in Folge 
einer Schenkelfractur verstarb, fanden sich 900 Finnen in den Muskeln, c. 2000 im 
subcutanen Bindegewebe, 111 auf Gehirn und Meningen, 16 in den Lungen, verein- 
zelte in Zunge, Pancreas. Paroliden, Bindegewebe um den Laryni. — 

Taenia mediocanellata s. saginata. {Fig. 38 u. 39). 

Diese Tänie, die früher oft mit der T. solium verwechselt wurde, 

unterscheidet sich in ihrem Aussehen von 

Fig- 38- dieser vorwiegend in folgenden Punkten ; 

1^^^ ^tray 1) der viel grössere Kopf (2.5 Mm. breit) 

\ '^^^^ I 1 ist unbewaffnet, ohne Rostellum und Haken- 

^W i 1 kränz , sein Vorderende erscheint daher 

Jl I nicht kegelförmig vorspringend, sondern 
I I über den vier Saugnäpfen fast gerade 
E I abgestutzt (cf. Fig. 39); der Kopf erhält 
i I dadurch eine mehr quadratische Form, Die 





vier Saugnäpfe sind noch stärker entwickelt 
als bei T. solium, zwischen ihnen iiegl, wo bei 
T. solium das Rostellum ansetzt, ein kleiner 
centraler Stirn saugnapf, und in ihrer Umge- 
bung ist der Kopf gewöhnlich stark pigmen tirt. 
2) Die Proglottiden (cf. Fig. 39) sind 
massiger als bei T. solium; sie sind zwar 
breiter als jene, aber die geschlechtsreifen 
und auch die nächsten, noch nicht mit 
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Eiern gefüllten sind im Verhältnisse zur Breite höher (länger) als dort; 
die Länge der hintern Glieder beträgt das Doppelte, selbst das Dreifache 
der Breite. Auch ist der Hals bei T. mediocan. weniger dünn und 
deutlicher gegliedert, als bei T. solium. 

3. Der Uterus sendet hier viel reichlichere (circa 20) Seitenäste 
aus (cf. Fig. 39). 

Die seitliche Lage der Geschlechtsöflfnung und die Beschaffenheit 
der Eier (cf. Fig. 40) ist ähnlich wie bei T. solium ; die Länge des ganzen 
Bandwurmes ist dagegen gewöhnlich beträchtlicher, bis 4 (nach 
Perroncito selbst 6, 7) Meter. 

Die Finne dieses Bandwurmes, von deren Zugehörigkeit sich 
Leuckart ebenfalls durch Fütterung der Proglottiden an 
Kälber hat überzeugen können, bewohnt die Muskeln Fig^40. 
und innern Organe des Rindes, aber wahrscheinlich 
meistens nur solitär oder in wenig Exemplaren, woraus 
es sich erklärt, dass sie bisher nur selten gefunden 
worden ist; sie zeigt ebenfalls die platte, quadratische 
Kopfgestalt ohne Rostellum und Haken. Beim Men- mVd*i°^inei- 
schen ist das Vorkommen einer solchen unbewaffneten '**(S[eu'fJ:r- 
Finne noch nicht constatirt worden. 

Dagegen ist der Bandwurm beim Menschen sehr häufig; sein 
Vorkommen ist durch den Genuss des die betreffenden Finnen ent- 
haltenden Rindfleisches bedingt, und wie letzteres eine viel gleichmäs- 
siger und allgemeiner verbreitete Nahrung als das Schweinefleisch ist, 
so hat er auch einen viel grösseren Verbreitungsbezirk; wie es scheint, 
kommt er überall auf der Erde vor; in Afrika (namentlich Abessinien) 
ist er ein fast constanter Parasit, in einzelnen Theilen Deutschlands 
überwi^t das Vorkommen der T. solium, in andern das der T. medio- 
canellata. Letztere verhält sich im menschlichen Körper analog ersterer, 
scheint aber mit den kräftiger entwickelten Saugnäpfen viel hartnäckiger 
der Schleimhaut anzuhaften; wenigstens ist allgemein die Erfahrung 
gemacht worden, dass es viel schwerer gelingt, sie vollständig abzutreiben. 

Die Bezeichnang T. mediocanellata hat Küchenmeister^ der zuerst auf die 
Unterschiede dieser Tänie von der Taenia solium aufmerksam machte, derselben 
gegeben, weil an den Spirituspräparaten der dickwandige Mediankanal des Uterus 
eine Torspringende Leiste bildet. Leuckart und Heller machen den Vorschlag, die 
ältere Bezeichnung Göze's: Taenia sagin ata (von saginare mästen, fett machen) 
za gebrauchen. 

Missbildungen kommen an dieser Tänie noch viel häufiger vor, als an 
T. solium ; namentlich zeigt sich nicht selten eine mehrfache Geschlechtsöfifhung an 
demselben Gliede, als Andeutung einer unvollkommenen Trennung der Proglottiden. 
Perl«. Allgemeine Pathologie. II. 6 
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Ueber die U ebertragbarkeit des Cysticercus der T. medioc. hat 
Perroncito in neuerer Zeit vielfache Experimente angestellt (Ztschr. f. Veterinär- 
Wissensch. 1877; Moleschott's Unters. XI; della grandine o panicatura, Torino 1877), 
wonach die Cysticercen sicher sterben, wenn sie 5 Minuten lang einer Temperatur 
von 48° ausgesetzt werden. — 

Ausser den genannten beiden Tänien sind in vereinzelten Fällen noch einige 
andere im menschhchen Darme gefunden, über deren Abstammung Näheres nicht 
bekannt ist: 

Taenia nana; hat nur IV* Ctm. Länge, Kopf mit 4 Saugnäpfen und Ro- 
stellum mit Hakenkranz; äusserst kleine Häkchen, deren Dimensionen nur etwa den 
zehnten Theil der Haken von T. solium haben, — wurde von Büharz in Egypten 
einmal im Dünndarm eines Knaben, aber in unzähliger Menge gefunden. 

Taenia flavo- punctata, bis 30 Ctm. lang; die unreifen Glieder haben 
einen centralen gelben Fleck, die reifen sind von bräunlich -grauer Farbe; — wurde 
von Weinland in Amerika ohne Kopf in den Excrementen eines Kindes gefunden. 

Taenia elliptica s. cucumerina, 15— 20 Ctm. lang, mit dünnem faden- 
förmigem Vorderende und feinem Kopfe, der ein vorstreckbares Rostellum mit 3—4 
Hakenreihen hat; die reifsten Glieder 3—4 Mal länger als breit, röthlich durch- 
schimmernd. Dieser Bandwurm lebt in grosser Menge im Dünndarm der Katze und 
des Hundes; die entsprechenden Proglottiden wurden mehrere Male in den Excre- 
menten von Kindern gefunden. 

Femer ist eine dem Cysticercus cellulosae sehr ähnliche aber durch eine drei- 
fache Hakenreihe ausgezeichnete Finne, die daher Cysticercus acantho- 
trias genannt worden ist, von Weinland bei einer Virginierin in 15 Exemplaren 
im subcutanen und intermusculären Bindegewebe sowie an der Innenfläche der Dura 
gefunden worden; die zugehörige Tänie ist nicht bekannt. — 



Echinococcus. 

Dieser Blasenwurm des Menschen ist die Finne einer kleitlen 
Tänie (Taenia Echinococcus, cf. Fig. 41), welche im Darmkanal des 
Hundes lebt, höchstens 4 Mm. Länge hat und nur 4 Glieder besitzt, von 
denen das hintere ebenso lang ist wie der ganze übrige Körper. Der 
Blasenwurm findet sich beim Menschen sowohl, als bei sehr vielen 
Thieren in den verschiedensten Organen, am häufigsten In der Leber 
und Lunge. Er unterscheidet sich von den Finnen der besprochenen 
Blasenbandwürmer sehr wesentlich dadurch, dass die Köpfchen nicht 
direct aus hohlen Einstülpungen der Blasen wand entstehen, dass femer 
an jeder Blase Köpfchen in grösserer Anzahl sprossen, diese aber im 
Verhältniss zur Blase selbst ausserordentlich klein sind, während um- 
gekehrt die Blasenwandung eine viel mächtigere Entwicklung erfahrt 
als bei jenen Cysticercen. Im Gegensatze zu der der andern Finnen 
ist ferner die aus dem eingewanderten Echinococcus-Embryo entstehende 
Blase sehr arm an Muskelfasern und daher kräftiger Bewegungen nicht 
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fähig; sie besteht aus einer, selbst bis >/> und 1 Mm dicken äusseren 
chitinösen Cuticula, die auf dem Querschnitt einen sehr charactenslischen 
zarten parallel gestreiften lamellösen Bau zeigt (cf Fig 42), sehr 
elastisch ist und sich daher stark umrollt, wenn man die Blase ange- 
schnitten hat, — und einer derselben mnen aufh^nden, dünneren 
>Parenchymschicht<, die im Wesenflichen aus körniger Substanz und 
Zellen gebildet wird, ausserdem aber Muskelfasern und ein Gefass- 
system enthält. Wir finden diese Blase gewöhnlich von emer Binde- 
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gewebskapsel umgeben, die als Product des betreffenden Organs, in 
dem jene lagert, aufzufassen ist. Erst verhältnissmässig spät, — wie 
LeudcarVs Versuche ergaben, erst nach etwa 5 Monaten, — nachdem 
die Blase gewöhnlich schon Wallnussgrösse erreicht hat, bildet ihre 
Parenchymschicht körnige Hervorragungen, aus welchen nadelkopfgrosse 
bohle Kapseln entstehen, die sog. »Brutkapseln«, deren Membran 
sehr dünn und zart ist, aber wiederum in analoger Weise wie die 
Wand der Gesainratblase aus 2 Schichten besteht, und zwar die Guti- 
cularechicht innen, die Parenchymschicht aussen hat. Erst diese Brut- 
kapseln nun (cf. Fig. 43) entwickeln die Köpfchen oder Scolices, 
und zwar jede mehrere, oft bis zu 12 und mehr. Die Entwicklung 
dieser Scolices erfolgt nach der Darstellung Leuckarfs aus hohlen Aus- 
buchtungen der Brutkapsel (wie dies in Fig. 43 links ersichtlich ist). 
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dag'^en nach Naunifn — der die von Leuckart gezeichneten Ausstül- 
pungen erst als secundär entstanden auffasst — aus zapfenförmigen 
Wucherungen derselben, welche umgekehrt in den Hohlraum der Brut- 
kapsel selbst vorspringen und eine mit dem Hohlräume der Mutterblase 




in Verbindung stehende centrale Höhle haben. Die Scoliees (Fig. 44) 
haben höchstens 0-3 Mm. Länge, sind von reichlichen, zum Theil con- 
centrisch geschichteten, Ealkkörperchen durchsetzt, und tragen vorne ein 
Rostellum, dessen Häkchen in 2 verschiedenen Grössen in doppelter Reihe 
stehen, und nur höchstens '/«— '/s <ier Grösse der Haken von Cysticercus 
cellulosae haben (Fig. 45). (Kopf und 
Fig. 44. Haken verhalten sich an der Taenia 

^^ Echinococcus ebenso , doch ist bei ihr 

flHB^ B^ die Wurzel der Haken viel stärker aus- 

mK^^^ jäKmj^ gebildet.) Die vordere Hälfte des Köpf- 
■H^^V jy^WffO chens wird durch die 4 Saugnäpfe vor- 
^I^^K BL^iaälW gebuchtet, durch seine Mitte ziehen 4 
M^H ^^S^^r geschlängelte Gefässe ; am hintern Ende 
^HV ^^^r haftet ein mUsculöser Stiel, der das Köpf- 

1|L ' eben mit der Brutkapsel verbindet; ge- 

Echinococcaaköpfchen ap« wÖhnllch bekommt man das Köpfchen 
(cf. Fig. 44 B) als rundlich ovales Gebilde 
zu sehen , an dem der Vorderkörper in 
den Hinterkörper hineingestülpt ist. Stirbt 
die Blase ab oder wirkt Wasserzusatz etc. auf sie ein, so platzen die 
Brutkapseln, so dass die Scoliees (wie in Fig. 43 rechts) frei zu mehreren 
auf einem Stiele sitzend der Blase anhaften oder auch vollständig ab- 
fallen; an den aus der Leiche genommenen Echinococcusblasen be- 



Gestodeu. 



85 



kommt man daher nur selten ihren normalen Einschluss in den 
Brutkapseln zu sehen. — 

Je nach dem weiteren Verhalten der wachsenden Brutkapseln zur 
primären Blase gestaltet sich nun die Beschaffenheit der Echinococcus- 
blasen verschieden; und das Bild des Echinococcus kann daher ein 
mannigfaltiges sein. Nicht selten nämlich bleibt die Echinococcusblase 
einfach, vergrössert sich bis zu Faust-, selbst Kindskopfgrösse; ihre 

Fig. 45. 
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Haken von Cysticercus cellulosae (A) and Echinococcus (B). Vergrösserung 800. 



Innenfläche ist mit den Brutkapseln wie mit Gries bedeckt, oder die 
Bildung der Brutkapseln ist auch vollständig ausgeblieben ; im letzteren 
Falle bleibt also die Blase »steril«, stellt eine Acephalocyste (cf. 
Anm.) im wahren Sinne des Wortes vor. Sehr gewöhnlich aber 
»proliferirt« die Echinococcusblase, d. h. es bilden sich innerhalb 
ihrer Wand neue Blasen, »Tochterblasen«, die ebenfalls Cuticula 
und Parenchymschicht haben, und deren Innenfläche wiederum Brut- 
kapseln treiben oder auch steril bleiben kann. Diese Tochterblasen 
brechen häufig nach innen durch in die Höhle der primären Blase 
hindn^ so dass sie nun in derselben eingeschachtelt liegen, und i n ihnen 
kann wiederum der neue Blasenbildungsprocess statt haben; diesen nach 
innen proliferirenden Echinococcus bezeichnet man gewöhnlich als 
endogenen oder Echinococcus hydatidosus, oder auch, da er 
beim Menschen häufig vorkommt, als E. hominis. Die endogene Pro- 
liferation kann bis zur Bildung von Tausenden von Tochterblasen gehen, 
der ganze Sack eine Schwere von 15 Kilo haben; gewöhnlich finden 
sich nur etwa 20 — 25 Tochterblasen, eine kleinere oder grössere Zahl 
derselben ist häufig steril, ohn^ Scolices. 

In andern Fällen wird die Wand der Mutterblase durch die in 
ihr sitzenden Tochterblasen in Form von grösseren Buckeln oder kleinen 
IKckercben (je nach der Grösse der letzteren) nach aussen vorgetrielian, 
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und die Tochterblasen brechen allmälig nach aussen durch, so dass 
sie nun neue, neben der ursprünglichen Blase liegende Einzelblasen 
bilden; diese Form der »exogenen« Proliferation oder des Echi- 
nococcus granulös US ist bei den Hausthieren, namentlich den* 
Schweinen, besonders häufig und ^vird daher als E. veterinorum 
bezeichnet, doch kommt sie auch beim Menschen vor, und zuweilen 
neben der endogenen Form; ja es können die Tochterblasen in der- 
selben primären Blase sowohl nach aussen wie nach innen vorragen 
und abgesetzt werden. 

Bei allen diesen Echinococcus -Formen ist der Blaseninhalt 
eine klare eiweissfreie Flüssigkeit, die weder beim Kochen noch bei 
Essigsäurezusatz gerinnt und keinerlei morphologische Bestandtheile 
enthält, vorausgesetzt, dass nicht schon Absterben mit Zerfall der 
Brutkapseln und Freiwerden der Scolices stattgefunden hat. Es giebt 
aber noch eine weitere Modification, bei der es gar nicht recht zur 
Bildung wassergefüllter Blasen kommt, und die man als Echino- 
coccus multilocularis bezeichnet. Bei dieser Form bleiben die 
einzelnen Exemplare hirsekom-, höchstens erbsengross, aber in dichter 
Aneinanderreihung ziehen sie sich continuirlich langgestreckt durch das 
Lebergewebe — in dem sie bisher fast ausschliesslich gefunden worden 
ist — , so dass dasselbe ganz dicht und mit vollständigem Untergange 
des Parenchyms von einer feinen verästelten und stellenweise zu kleinen 
runden Gebilden anschwellenden Gallertmasse infiltrirt erscheint, die 
ganz den Eindruck eines Neoplasma macht. Diese Gallertmassen sind 
nichts Anderes als jene chitinösen Blasenwandungen, zeigen denselben 
fein lamellirten Bau; die Scolices lassen sich ebenfalls in ihnen nach- 
weisen, deren Production ist aber sehr spärlich und fehlt oft ganz. 
Um die Gallertmassen zieht sich die abkapselnde Bindegewebsschicht 
des Lebergewebes, und das zwischen den Infiltraten restirende Leber- 
parenchym ist schwielig indurirt ; hiedurch entsteht eine ausserordentlich 
feine Zeichnung (cf. Fig. 46) von grau gallertigem, weisslich durch- 
scheinendem und opak weissem Gewebe, die oft dadurch noch mannig- 
faltiger wird, dass die Gallertmassen durch Ablagerung von fettigem 
Detritus und Kalkmolekülen getrübt werden, sowie dadurch, dass stel- 
lenweise Nekrose mit galliger Infiltration und Zerfall statt hat, der 
zur Bildung unregelmässig ausgebuchteter Ulcerations- Höhlen führt. 
Abgesehen von diesen zerfallenen Stellen ist die ganze infiltrirte Parthie 
der Leber gewöhnlich von ausserordentlicher, fast steinartiger, Härte 
und bildet einen derben Tumor, der selbst Kindskopfgrösse haben kann. 

Man darf diese multiloculäre Form des Echinococcus vielleicht als 



eine Abart der exogen proliferirenden ansehen ; ihre Ausbreitung scheint 
in der Leber vorwiegend im Verlaufe der Lympl^^se zu erfolgen. — 
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ret. von Dr. ^leilng Die KTkuen gewnodaDea ZBge stellen die gklleTtarllEen Hftaaen vor. 
die hellen Pkrlbleen duirucheD Amm noch erhaltene fettig degensrlrte etc. Lebernirebe. In 
der Ultte nmoh recht« eine kleine UIceTnllenehbhle mll i»rk galUgei FlrhuDK der Rinder, 
link* Uerl von derber U In degewebi wache mng umgranii eine Fnrihie die vollstlDdlg dM Ani- 
Kben eolMder 0«>chirfllste hat nnd Mellenveiae ardenlUche Bildung kleinerer C;eten telgt. 

Die Infection mit Echinococcus haben wir auf die innige 
Berührung mit Hunden und dadurch erfolgende Verunreinigung mit 
den von ihnen abgeworfenen Eiern, in einzelnen Gegenden auch auf 
den directen Genuss von Hundefleisch zurückzuführen, während der Hund 
selbst die Tänie durch den gel^ntlichen Genuss Echinococeenhaltigen 
Fleisches etc. acquirirt. Das Vorkommen des Echinococcus ist ungleich 
seltener als das des Cysticercus, aber wie es scheint über die ganze Erde 
verbreitet; seine auffällige Häufigkeit in Island (die ältere Annahme, 
dass der siebente Theil der dortigen Bevölkerung daran erkrankt, hat 
sich allerdmgs als viel zu hoch gegriffen erwiesen) erklärt sich durch 
das dort übliche enge und unreinliche Zusammenloben mit Hunden, 
zumal erwiesen wurde, dass die isländischen Hunde seihst stark mit 
der Tänie behartet sind. Auffallend ist, dass der multiloculäre Leber- 
echinococcus bisher bis auf einen Fall nur in Süddeutschland und der 
Schweiz gefunden wurde. — 

Meistentheils finden sich beim Menschen nur ein oder ein paar 
Echinococcen , und zwar am allerhäufigsten in der Leber; at>er sie 
kennen auch in sehr grosser Zahl und in den verschiedensten Ot^anen 
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vorhanden sein. In letzterem Falle sind namentlich Peritoneum und 
Mesenterium oft von sehr zahlreichen Bälgen durchsetzt, welche ver- 
schiedenste Grösse und Entwicklungsgrade zeigen. Pathologische Be- 
deutung gewinnt der Echinococcus vorwiegend durch die Gewebs- 
verdrängung, bei starker Grössenentwicklung seiner Blasen kann 
er analog andern Geschwülsten durch den Druck, den er ausübt, 
sehr gefahrlich werden. Eine zweite Gefahr besteht dann femer 
darin, dass in Folge eines zufalligen Trauma's gegen die Stelle seines 
Sitzes leicht eine abscedirende Entzündung semer Umgebung eintritt, 
durch welche die ihn einschliessende Bindegewebskapsel in einen voll- 
ständigen Eitersack umgewandelt wird. Endlich drittens kommt es vor, 
dass er beim weiteren Wachsthum in verschiedene Hohlräume des 
Körpers (Pleura von der Leber aus, Herzhöhle bei ursprünglichem Sitz 
in der Herzmuskulatur etc.) und in grosse Blutgefässe durchbricht, und 
dadurch einerseits Entzündungsprocesse anregt, andererseits zu Embo- 
lieen Veranlassung giebt. — Erhebliche Grössenentwicklung zeigt nament- 
lich die endogen proliferirende Form, doch kann ihr Wachsthum sich 
auf Jahrzehende erstrecken, ohne besondere Gefahr zu bringen. In der 
Mehrzahl der Fälle tritt übrigens nach längerer oder kürzerer Zeit 
Stillstand des Wachslhums ein und Absterben , ohne dass wesentliche 
Krankheitserscheinungen verursacht worden waren; die Cysten fallen 
zusammen, die Flüssigkeit wird resorbirt, die abgefallenen Scolices und 
auch die Cuticulae selbst verkalken, der Kalkbrei lässt bei sorgfaltiger 
Untersuchung die Reste der Hakenkränze, nicht selten auch noch ver- 
stümmelte Scolices erkennen. — 

Die Ecliinococcuscysten wurden bis zum Ende des vorigen Jahrb. lediglich 
als wassergefüllte Säcke oder »Hydatiden« beschrieben, ihre thierische Natur 
wurde erst von Göze (Versuch einer Naturgesch. der Eingeweidewürmer, Blanken - 
bürg 1782) nachgewiesen, indem derselbe erkannte, dass die Körner an der Innen- 
fläche der Blase mit Hakenapparat versehene Tänienköpfe enthalten; der Name 
Echinococcus (von hyilvo^ Igel und xoxxo? Körnchen) bezieht sich eben auf diese mit 
Stacheln versehenen Gebilde. Aber auch nach Göze's Mittheilung wurde die Exi- 
stenz der Köpfchen noch lange von Vielen bezweifelt, da sie oft; zumal an den 
sterilen Blasen, nicht gefunden wurden, und La^nnec (M6m. sur les vers visceraux, Paris 
1804) führte für die Echinococcusblasen den Namen „Acephalo Cysten« ein in 
der Annahme, dass sie ein Mittelding zwischen den einfachen serösen Cysten und 
den eigentlichen BlasenwQrmern bilden. — Küchenmeister (die menschl. Parasiten 
1863) fasste die Blasen, welche nur Brutkapseln an ihrer Innenfläche tragen, und 
diejenigen, welche Tochterblasen enthalten, als zwei verschiedene Echinococcus-Arten 
auf und bezeichnete erstere als E. scolicipariens, letztere, d. h. also die vor- 
wiegend beim Menschen vorkommenden, endogen proliferirenden als E. altrici- 
pariens. — 
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Die Natur des multiloculären Echinococcus wurde erst von Virchow 
(Verh. der med.-physik. Ges. zu Wörzburg IV 1855) erkannt ; bis dahin hatte man 
diese Lebergeschwülste theils wegen der Gallertmassen als Colloidgeschwulst oder 
Colioidkrebs, theils wegen der harten Gonsistenz als Scirrhus bezeichnet. Virchow 
nahm an, dass diese eigenthQmliche Gestaltung des Echinococcus dadurch bedingt 
sei, dass er sich von vorne herein in den Lymphgefässen der Leber niedergelassen 
habe und nun innerhalb derselben sich weiter entwickle. Näheres über den multi- 
loculären Leberechinococcus cf. in KUh^ Hdb. der spec. path. Anatomie. Diese multi- 
loculäre Form ist übrigens auch in der Leber des Rindes mehrere Male gefunden 
worden (cf. BoUingeTj Dtsch. Ztschr. f. Thiermed. II 1875 p. 109), ferner beim 
Menschen einmal in der Nebenniere (Huber Dtsch. A. f. kl. Med. IV p. 614 und V 
1869 p. 139) und angeblich auch in der Lunge, dem subperitonealen Gewebe des 
Uterus und in der Darmwand (Scheuthauer Oestr. med. Jb. XIV p. 17, Böttcher 
Virch. Arch. XV 1858). — 

Die Entwicklung d er Echinococcusblasen und der Scolices 
ist namentlich von Leuckart und von Naunyn (Arch. f. Anat. und Phys. 1862 und 
1863, Dorpater med. Ztschr. 1870) eingehend untersucht worden. Die Angaben der 
beiden Forscher weichen ausser in dem schon oben pag. 84 erwähnten, die Ent- 
wicklung der Scolices betreffenden Punkte auch noch darin von einander ab, dass 
Leuckart nach seinen Beobachtungen die Tochterblasen innerhalb der Cuticula, event. 
aus abgeschnürten Theilen der Parenchymschicht entstehen Hess, Naunyn dagegen 
zu dem Resultate kam, dass sowohl die Scolices als auch die Brutkapseln die bla- 
sige Metamorphose eingehen können, dass femer nur die aus den Brutkapseln ent- 
stehenden Tochterblasen neue Scolices produciren, und dass die exogene Proliferation 
Folge einer Wanderung der Tochterblasen durch die Wand der Mutterblase hindurch 
sei. Im Anhang zum ersten Bande seines Parasitenwerkes hat dann Leuckart (p. 753) 
die blasige Metamorphose der Scolices für die beim Schafe vorkommenden Echino- 
coccen bestätigt, dagegen für die des Rindes seine frühere Angabe aufrecht erhalten 
und die Vermuthung ausgesprochen, dass die endogene Proliferation des E. hydati- 
dosus durch die von Naunyn geschilderte blasige Metamorphose entstehe, die exogene 
des E. granulosus dagegen durch die Bildung secundärer Blasen innerhalb der 
primären Blasen wand. — 

Die in den Echinococcusblasen enthaltene Flüssigkeit reagirt 
meistens neutral und zeichnet sich ausser durch die Abwesenheit von Eiweiss durch 
den Gehalt an Zucker aus. Da letzterer nach den Angaben Recklinghausen* s 
(Virch. A. XIV pag. 481) und Naunyn's nur in den Leberechinococcen vorhanden 
ist und die Cuticula der Blase sehr imbibitionsfähig ist, so liegt es nahe, diesen 
Zackergehalt durch Diffusion aus dem Lebergewebe und dem Lebervenenblut zu 
erklären; dasselbe gilt von den zuweilen in den Blasen vorhandenen Bilirubinkry- 
stallen und von den von Barker in einem Nieren-Echinococcus vorgefundenen Kry- 
stallen von Harnsäure und oxalsaurem K|ilk. Ein häufiger Bestandtheil der Blasen, 
flussigkeit ist femer, und zwar auch in Lungen-Echinococcen, die Bernstein- 
säure. — 

Eine Zusammenstellung der Casuistik der Pleura-, Lungen- und Leber- 
Echinococcen giebt A. Neisser's Schrift: Die Echinococcenkrankheit, Beriin 1877, 
der Nieren-Echinococcen Simonis Nierenchirurgie (herausg. v. Braun) Enke 1877, der 
Knochen-Echinococcen Riczey in Dtsch. Ztschr. für Chir. VII 1876, der der Mamma 
Hausmann die Parasiten der Brustdrüse, Berlin 1874. — Bei sehr kleinen Kindern 



sind Echinococcen kaum beobachtet, was Leuekart Ibeilweise aus dem sebr lang- 
samen Wachstbum der Echinococcen erklärt ; die Tereinzelten Angaben Über ihr 
Vorkommen im Fölus (cf. Neuser 1, c. p, 42) sind unsicher. — 



Bothriocephalus latus, Grubenkopf (Fip. i7). 
Derselbe ist nächst Taenia solium und T. mediocanellata d«- 
wichtigste Bandwurm des Menschen und übertrifft dieselben noch 
erheblich an Länge. Er misst bis 5 und 
f i?- 47- 8 Meter ; seine Glieder sind dabei sehr kurz, 

(höchstens 3,5 Mm. lang) und breit (die 
mittleren etwa 12 Mm.), nur die allerletzten 
werden mehr quadratisch; etwa 3 — 4000 
Glieder sind in einer Wurmkette ent- 
halten. Die Glieder sind ferner dünn und 
platt, nur ihre mittlere Parthie ist dicker 
und springt daher vor, indem hier der 
rosettenfbrmig gestaltete und nicht wie bd 
jenen Tänien in die Seitentheile des Glie- 
des sich verästelnde Uterus liegt; hier in 
der Mitte, und zwar stets an der Bauch- 
fläche, findet sich auch der Geschlechtsporus 
(der bei jenen Tänien an der Kante liegt). Der 
Hals ist fadenförmig dünn, der Kopf sitzt 
ihm als 2,5 Mm. lange, i Mm. breite 
keulenförmige, leicht abgeplattete Anschwel- 
lung auf, ist unbewaffnet und besitzt nicht 
vorspringende Saugnäpfe, sondern an jeder 
seiner beiden Flächen eine lange, spalt- 
förmige Sauggrube (ßöd-^iov kleine Grube). 
Er lebt im Dünndarm des Menschen 
und kommt hauptsächlich in der westlichen 
Schweiz (er wird daher auch der Schweizer 
Bandwurm genannt) und im nordöstlichen 
Europa jenseits der Weichsel vor, wo er 
an manchen Orten {Petersburg, Haparanda, 
Genf) beim vierten bis sechsten Theil aller 
^'"''Gl2ii«.''(LÖn*ckVru "**' Einwohner anzutreETen sein soll; seltener 
ist er schon in Holland und Belgien, Im 
übrigen Europa kommt er nur vereinzelt vor, ausserhalb Europa's ist 
seine Existenz noch nicht constatirt. Er haftet viel weniger fest als 
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die Tänien und ist daher leicht abzutreiben, doch sind Fälle bekannt, 
in denen er 12 und 14 Jahre in demselben Träger verweilte. Von 
jungen, einige Ctm. Länge besitzenden Bothriocephalen findet man 
zuweilen eine grössere Anzahl im Darm, aber auch der ausgewachsene 
Bandwurm kann in mehreren Exemplaren, und auch gemeinschaftlich 
mit einer Tänie den Darm bewohnen. 

Die Eier des Botbrioceph alus lalus (cF. Fig. 48) haben eine einfache 
branne Sebaale, deren vorderer Pol ein deutlich abgesetztes Deckelchen txAgl; nach- 
dem se l&ngere Zeit im Wasser verweilt haben, entwickelt sieb in ihnen ein mit 
9 Hikcben bewaflheter Embryo, der erst nach Monaten ausschlüpft und sieb nun 
TOD einer derben HQlle umgeben zeigt, welche einen dichten 
Knmz langer Flimmerhaare trfigt. Ueber seinen weitern Ent- Fig. 48. 

wieUungsgang ist noch nichts Nfiberes bekannt ; Leuckari (II 
p. 868} vennuthet,,dasB kleine Thiere, die mit dem Trinkwasser 
versehlnekt werden, als Zwischenträger fungiren, während Knock 
die Anncht aufstellt, daas die Eier des Bandwurmes mit dem 
Trinkwasser direct in den menschlichen KOrper gelangen, da er 
bei zwei Hunden nach Fütterung mit den Eiern und Embryonen 
den Bandwurm fand. Diese wenigen Versuche sind nach i^ueibart'« 
Ansicht nicht beweisend, da in den Botbriocephalus-Gegenden auch 
der Hnnd den Wurm beherbergt, und da ihm selbst in Bothrio- 
eephalusfreier Gegend wiederholte Fütterungsversuche nur nega- 
tive Resnltate ergaben. — 

Im nördlichen Grönland kommt bei Hunden und Menschen noch ein anderer 
Bothriocepbalus vor, der nur etwa 1 Meter lang wird, einen kurzen, berzfSrmig 
gertalteten Kopf, einen gedrungeneren, deutlicher segmentirten und schnell sich ver- 
breitemdea Hals bat ; Leuekart bezeichnet ihn als Bothriocepbalus cordatus, 
Daeaine hat femer noch eine dritte Art zweimal vom Menschen erhalten, die er 
wegen der kammarlig vorspringenden Lippen B. cristatus nennt. 
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Infusorien (Cercomonas, Trichomonas, Paramaecium) und Psorospermien. 

Unter den höher organisirten Protozoen, den Infusorien, giebt 
es mehrere Arten, die gelegentlich in dem Darminhalte und im Vaginal- 
schleim des Menschen, namentlich bei catarrhalischen Zuständen der 
betreffenden Schleimhaut, gefunden worden sind. Dass sie eine ätiolo- 
g^he Bedeutung für dieselben hatwn, die Err^er derselben sind, ist 
wegen der verschiedenartigen Zustände, bei denen sie gefunden worden 
sind, nicht wahrscheinlich. Es li^t näher anzunehmen, dass das ver- 
änderte Excret und die Secrete der pathologischen Schleimhaut einen 
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geeigneten Entwicklungsboden für ihre Keime at^eben ; aber man darf 
immerhin die Mc^Iichkeit zugeben, dass ihre Entwicklung und etwaige 
von ihnen ausgeübte Reize den schon bestehenden catarrbalischen Zu- 
stand unterhalten. 

Es sind nameiitlich drei iDfuaorien gefunden worden: 

Cercomonas intestinalis (Fig. 49), birnfCrmiger zellenartiger KOrper von 
8—10 [L Iiänge, der sich an dem einen Ende zu einem eben so langen atatken 
Stachel zuspitzt, aa dem andern breiten Ende eine sehr zarle, lange, peitscheniSnnig 
schwingende Geissei trägt; derselbe wurde in den 
Dejectionen eines Typbuskranken sowie in denen 
Fäfr W. von Gholerakranken (bei einigen in jedem Tropren), 

femer in mehreren Fällen von chronischer Diairhoe 
bei Kindern sowohl wie bei Erwachsenen gefunden, 
in dem geleeartigen Schleimbelsg der catarrhaliscb 
afScirten Dünndarm schleim haut bei Kindern sogar 
1 1 g. Tergc- SM- " myriadenweise. Literatur mit eigenen Beobach- 

tungen aus Ltydttt's Klinik giebl E. Zunker, Dtsch, 
Ztscbr. f. prakl. Med. 1873 Sa. 1 ; derselbe giebt 
an, dass die Heftigkeit der Diarrhoe in seinen Ffiilen mit der Reicblichkeit 
der Infusorien in direct proportionalem Verhältniss zu stehen schien, und fand 
dieselben in einem Falle auch in dem von Soorpilzen durchsetzten Epithel- 
Ueberaug der Zunge. Ein ähnliches Infusorium mit 1—3 Geisseln wurde von Haasal 
(Lancet, Nov. 1859) in alkalischem eine isshal tigern Harn und im Harn von Cholera- 
kranken gefunden und als Cercomonas urinarius bezeichnet; nach Wedl 
(Grundz. der pathol. Histol. 1854 p. 796) finden sich ähnliche Infusorien auf faulen- 
den Geschwüren. 

Trichomonas vaginalis (cf. Fig. 50), ein dem Cercomonas ähnliches, 
meistens etwas grosseres Infusorium, das 1—3 Geissein hat, ausserdem aber an der 
Basis mehrere kurze, beständig schwingende Wimperhärchen trägt, bei Wasser- 
lusatz aufquillt und dann gequollenen Flimmerzellen ähnlich aussieht; findet sich 
im catarrbalischen Vaginalsecret sehr häufig und in grosser Menge (dagegen nicht 
im Cervica Ischleim). 

Fig. 51. 
Fig. 50. 



_j^_ 





Balantidium (s. Paramaeclum) coli (cf. Fig. Sl)i ovales, dicht mit 
Wimpern besetztes, mit weiter Mundöffnung und Afler versehenes Infusorium von 
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etwa 0,1 Mm. Länge; wurde von McHmsten (Virch. Arch. 1857 Bd. XII mit Abbil- 
dung) in Stockholm zweimal im Dickdarmschleim bei Darmulcerationen in grosser 
Menge gefunden; Leuckart fand es constant im Dickdarminhalt des Schweines sehr 
reichlich, und nach neueren Angaben scheint es namentlich in Schweden bei den 
verschiedensten krankhaften Zuständen des Darmkanals in dessen Inhalt vorzu- 
kommen (cf. Leuckart 11 p, 846). — 

Sehr reichliche Amöben von c. 30 p. Dchm., ohne fadenförmige Fortsätze» 
fand I/isch (Virch. Arch. 66, 1876) in Petersburg im Dickdarminhalt eines Ruhr- 
kranken. — 



Den niederen Formen der Protozoen, den Gregarinen, die 
nur contractiles Protoplasma mit verdichteter Oberflächenschicht ohne 
weitere Organisation erkennen lassen, werden die sogenannten Psoro- 
spermien zugerechnet. Man hat diese Bezeichnung verschiedenen For- 
men zellenahnlicher Gebilde gegeben, welche meistens in grosser Menge, 
oft selbst makroskopische, von einer Kapsel umgebene, Haufen und 
Knötchen bildend, sich finden, die verschiedenen Uebergangsgestaltungen 
der selbstständigen Bewegung, der Furchung in zahlreiche Kügelchen, 
der Einkapselung zeigen, und sowohl bei wirbellosen Thieren, wie bei 
Fischen und Säugethieren, und auch beim Menschen vorkommen. 
Namentlich beim Kaninchen sind die ei- mid kugelförmigen Psorospermien 
sehr häufig; sie bilden hier in der Leber oft ausserordentlich dicht 
liegende, bis erbsengrosse, den käsigen Tuberkeln ähnliche Knötchen, 
zwischen denen das Lebergewebe durch Erweiterung der Gallengänge 
und Bindegewebswucherung sehr erheblich verändert ist, und füllen 
namentlich auch die Gallengänge aus. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung zeigen sie theils rundlich ovale dichtkörnige Protoplasmahaufen 
mit oder ohne Kern, die den Eiterkörperchen ähnlich aussehen und bis 
25 M Durchmesser haben, theils aber solche, die von einer zarten 
Membran umhüllt sind; letztere kann doppelt contourirt und von 
dem kömigen Inhalte durch eine freie Lücke getrennt sein. Ausser in 
der Leber findet man diese Gebilde bei den betr. Kaninchen auch in 
der Darmschleimhaut sehr reichlich , und zwar hier den Cylinder- 
epithelien selbst eingelagert und in ihnen sich weiter entwickelnd. Die 
hochgradigen Veränderungen, die wir bei den behafteten Kaninchen 
an der Leber und Darmschleimhaut häufig finden, berechtigen zu der 
Annahme, dass ihre massenhafte Entwicklung wahrscheinlich nicht 
selten den Tod der Kaninchen veranlasst. Beim Menschen sind sie 
wiederholentlich sowohl in der Darmschleimhaut als auch in der Leber 
gefunden worden (cf. Fig. 52); in Abscessen der letzteren scheinen 
sie in einem von Guhler beobachteten Falle reichlich vorhanden gewesen 
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zu sein. In Nischney-Nowgorod sind ferner Haufen solcher Psoro- 

spermien an den sonst unveränderten Haaren des Menschen gefunden 

Fig. 52-54. 




A BaiDey'icbct PsarospcririeBBchlftuch aua dem Bctaweineflelscli. Vergi. KO. 

B iDhftlt doiRalney'ichen BchLaacbes bei «OOfBCher VerRr. 

CPBOTDipeTmien bub der Leber dei MenBCban nach DrsBBier, ■ bei SMftcher, b 

und (1 bei lOOofachet Vergr. 

worden, und auch im Bindegewebe der Niere fand Lindemann sie daselbst 
in einem Falle von Morb, Brightii, — 
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Als Psorospermienhaufen werden auch die sog. Rainey'schen 
oder Miescher'schen Schläuche (Fig. 52) bezeichnet, die nament- 
lich ira Schweinefleisch häufig sind und wegen der möglichen Verwech- 
selung mit Trichinen Bedeutung haben. Dieselben bilden nämlich 
ähnlich wie diese ovale, häufig aber mehr langgestreckte und selbst 
bis über 1 Mm. lange, von einer zarten Kapsel umgebene dunkel- 
kömige Gebilde, die in dem Sarcolemmschlauch von der quergestreiften 
Muskelsubstanz umgeben liegen; ihr Inhalt ist aber, wie leicht zu 
erkennen, nicht ein Rund wurm, sondern zahllose kleine Körperchen von 
nierenförmiger oder ovaler Gestalt (Fig. 52 B). Diese räthselhaften Gebilde 
können nach einer Beobachtung Leuckarfs Monate lang in dem lebenden 
Muskel unverändert bleiben; beim Menschen sind sie noch nicht beob- 
achtet; der Genuss des behafteten Fleisches ist, soweit bekannt, voll- 
ständig unschädlich. 

Ueber die Natur der Psorospermien sind in Folge der grossen Aehn- 
lichkeit, die diese Gebilde oft mit jungen Zellen des menschlichen Körpers, oft wie- 
der mit Nematodeneiern zeigen, bisher die Ansichten oft weit auseinander gegangen. 
Eine Zusammenstellung der betr. Beobachtungen und Anschauungen findet sich bei 
Eimer Ueber die ei- und kugelförm. sog. Psorospermien, Würzb. 1870; derselbe ver- 
tritt die in der neueren Zeit allgemein angenommene Anschauung, dass diese 
Gebilde eingewanderten Gregarinen angehören. Als ihre Jugendzustände schildert er 
stäbchenförmige junge Gregarinen von 9 — 16 fx, die mondsichelförmig gebogen sind ; 
diese wandeln sich zu runden amöboiden Zellen um, die in die Epithelialzellen des 
Darms und in die Leber einwandern, sich einkapseln und innerhalb der Kapsel sich 
in kleine Körperchen furchen, aus denen wieder die mondsichelförmigen Embryonen 
hervorgehen. — 

§. 6. 
Mycelium-Pilze. * 

Allgemeines über Mykosen. Die drei Hauptschimmelpilze: Aspergillus, Penicillium, 
Mucor. — Oidiumformen, der Soorpilz. — Dermatomykosen : Favus, Herpes tonsurans, 

Pityriasis versicolor. 

Von pflanzlichen Organismen finden wir als Parasiten 
im thierischen und speciell im menschlichen Körper nur solche, die 
nicht die Fähigkeit besitzen, organisirbare Stoffe aus den anorganischen 
Verbindungen zu bilden, indem sie den Kohlenstoff aus der atmo- 
sphärischen Kohlensäure frei machen, sondern wie die Thierwelt der 
Aufoahme organischer Kohlenstoffverbindungen zu ihrem Leben bedür- 
fen, — d. h. nur chlorophyllfreie Kryptogamen oder Pilze. Man be- 
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zeichnet daher diejenigen pathologischen Veränderungen, bei denen eine 
Entwicklung pflanzlicher Parasiten eine wesentliche Rolle spielt, als 
Mykosen (von fiv^rjg Pilz) und spricht je nach dem Organe, auf 
welchem sie sich entwickeln, von einer Dermatomykosis, Onychomy- 
kosis, Pneumonomykosis etc. Als Schmarotzer oder Parasiten darf man 
eigentlich nur diejenigen bezeichnen, die in lebenden Theilen sich an- 
siedeln, um aus ihnen ihre organische Nahrung zu ziehen, während 
für diejenigen, welche sich von den abgestorbenen (und faulenden) 
Theilen und Producten anderer Organismen nähren, die Bezeichnung 
»Saprophyten (von aangog faul), Aaspilze oder Fäulnisspilzec gilt. 
Indessen lässt sich eine solche Sonderung nicht streng durchführen; 
denn einerseits sind ja immer im thierischen Körper Zerfallsproducte 
und umgewandelte Gewebstheile vorhanden, die nicht mehr als lebende 
Substanz betrachtet werden können (schon die verhornten Epidermis- 
schichten gehören dazu), und andererseits finden wh* fast stets reich- 
liches Auftreten von Pilzen im thierischen Organismus combinirt mit 
reichlichem Vorhandensein abgestorbener Gewebsbestandtheile. ^ Die 
Frage, ob und wie weit hier das Absterben der Ge^vtjbselemente eine 
nothwendige Vorbedingung der Entwicklung der Pilze ist, ob und wie 
weit umgekehrt die prunäre Niederlassung der pflanzlichen Organismen 
zum Absterben thierischer Gewebe geführt hat, — diese Frage ist eine 
offene und seit einer Reihe von Jahren mit grosser Lebhaftigkeit dis- 
cutirte, und die Art ihrer Beantwortung schneidet tief ein in unsere 
Grundanschauungen von der Aetiologie der Krankheiten. — 

Ueber die Natur und systematische Stellung der parasitären Pilze 
gehen die Anschauungen der Botaniker noch sehr auseinander ; die für 
sie eingeführten Bezeichnungen rühren grösstentheils aus einer Zeit her, 
in der man durch jede geringste morphologische Verschiedenheit zur 
Aufstellung einer neuen «Species mit neuem Namen sich verpflichtet 
fühlte. Seitdem die Untersuchungen von Ttdasne und de Bary erwiesen 
haben, dass ein und dieselbe Pflanze in ihren verschiedenen Entwick- 
lungszuständen in analoger Weise etwa wie die parasitischen Band- 
würmer ganz verschiedene morphologische Beschaff^enheit haben kann, 
und dass gerade die Pilze eines hoch^adigen »Pleomorphismus« fähig 
sind, ist eine solche Specialbezeichnung je nach der äusseren (Jestalt 
nicht mehr wissenschaftlich berechtigt. Wir befinden uns nun jenen 
Bezeichnungen gegenüber in einer sehr peinlichen Lage; da nur für 
sehr wenige Arten die Entwicklungsreihen einigermassen erforscht 
sind, so müssen wir auf eine rationellere Nomenclatur vorläufig ver- 
zichten, bis unsere Kenntnisse über die Entwicklungsgestaltungen der 
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einzelnen Species über das jetzt vorhandene Stadium der Möglichkeiten 
hinaus erheblich weiter gediehen sind. So können wir denn vorläufig 
auch eine Eintheilung der parasitären Pilze nur nach den Verschieden- 
heiten des Bildes, unter welchem sie uns gewöhnlich zu Gesichte kom- 
men, vornehmen; und es sollen hier zunächst diejenigen besprochen 
werden, welche insofern eine höhere Organisationsfahigkelt zeigen, als 
sie ein Geflecht zarter verästelter Fäden, ein sog. Mycelium bilden, 
das übrigens im Allgemeinen für die einzelnen Arten keine characte- 
ristischen Verschiedenheiten zeigt. Myceliumpilze sind es, die bei ver- 
schiedenen Krankheiten der Pflanzen (der Kartoflfelkrankheit, der Trauben- 
krankheit) die wesentliche Rolle spielen, deren Nachweis bei der Mus- 
cardine der Seidenraupen (Botrytis paradoxa, 1835 von Bassi und Bcdsamo 
entdeckt) den Anstoss zur pflanzlichen Parasitenlehre gab, die endlich 
am häufigsten bei allen sogenannten Schimmelbildungen in grosser 
Menge sich finden und daher auch als Schimmelpilze bezeichnet 
werden. Jene grünlich grauen Häute auf organischen Substanzen, 
namentlich Obst- und Fruchtsäften, Brod etc., die wir als Schimmel 
bezeichnen, sowie die auf thierischen Excrementen sich bildenden 
Schimmelmembranen, enthalten vorzugsweise drei durch die Verschieden- 
artigkeit der EVuctificationsorgane wohlcharacterisirte Pilzspecies, deren 
Grestaltungsweise uns in neuerer Zeit namentlich durch de Bart/'s und 
Brefdd^s Untersuchungen bekannt geworden ist: 

1. Aspergillus glaucus. Von dem aus cylindrischen , durch 
Quenvände in langgestreckte, ihrer Natur nach Zellen entsprechende, 
Glieder getheilten und vorwiegend an der Spitze aus wachsenden, Fäden 
gebildeten Mycelium steigen dickere Fäden senkrecht in die Luft auf, die 
gewöhnlich keine Quertheilung zeigen, sondern, nachdem sie etwa 
*s Mm. lang geworden sind, kolbenförmig anschwellen. Von der freien 
Wölbung dieses kugligen Kolbens gehen dicht nebeneinander radiär 
divergirende Ausstülpungen (sog. Sterigmen) ab, deren Enden sich in 
eine perlschnurartige Reihe von (bis 10 und mehr) kugligen zelligen 
Gebilden von etwa 10 ^ Dchm. umwandeln (Fig. 55). Letztere schnüren 
sich allmälig ab und werden frei ; auf geeigneten Boden (verdünnte Zucker- 
lösung, Fruchtsäfte etc.) gelangt, verlängern sie sich zu Schläuchen und 
bilden durch Auswachsen derselben wieder von Neuem ein solches 
Mycelium. Man bezeichnet derartige pflanzliche Zellen, die durch selbst- 
ständiges Wachsthum zu einer neuen Zellenbrut werden, als Brutzellen 
oder Sporen, und speciell wenn sie wie hier von freien, fadenförmigen 
Trägem abgeschnürt werden, als Conidien. 

Es ist dies aber nicht die einzige Art, wie jener Schimmelpilz sich ver- 

Perlt, Allgemeine Pathologie. II. 7 



mehrt. Bietet der Boden, auf dem er sich entwickelt, genügende Nahrung, 
so entstehen, sobald jene Conidienträger dem Ende ihrer Entwicklur^ 
nahe sind, und oft mit ihnen an demselben Faden, korkzieherartig ge- 
wundene kurze Zweige. Während nun jener ConidienbJldung weder eine 
Entwicklung von Sexualorganen noch eine Befruchtung vorausging, 
wandelt sich der gewundene Schlauch (f), indem seine einzehien Win- 
dungen näher aneinanderrücken und gleichzeitig Seitenzweige entstehen, 



Fig. 55. 
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VergTÖHeniDg. (Mach de Barf.) 



in männliche und weibliche Geschlechtsorgane um, die miteinander ver- 
schmelzen. Hierauf entsteht eine weitere, sehr mächtige Zellenwucherung 
in diesem conjugirten Sexualgebilde, die zur Bildung von Schläuchen 
(asci) führt; jeder Schlauch erzeugt in seinem Innern 8 Sporen (»Asco- 
sporen« im Gegensalz zu jenen ungeschlechtlich entstandenen Conidien), 
die nach Platzen des Schlauches frei werden und ebenso wie die 
Conidien zu neuem Mycelium auswachsen. Das Myceliumproduct der 
beiden auf so verschiedene Weise entstandenen Sporen -Arten verhält 
sich vollständig gleich und erzeugt auf günstigem Boden wieder sowohl 
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Fig. 56. 



€onidien als Asci ; der ursprüngliche Pilz aber scheint zu verkümmern, 
sobald die Schlauchfrüchte zur Reifung kommen. 

2. Ein noch viel mehr verbreiteter, kaum je bei statthabender Schim- 
melbildung fehlender und häufig gleichzeitig mit Aspergillus vegetirender 
Schimmelpilz ist das Penicillium glaucum oder crustaceum. Das 
aus reich verzweigten, gegliederten Fäden gebildete Mycelium desselben 
schickt ebenso wie das des Aspergillus in die Luft aufsteigende Zweige, 
die aber nicht wie dort zu einem endständigen Kolben anschwellen, 
sondern (cf. Fig. 56) nebeneinander mehrere pfriemenformig zugespitzte 
Endzellen bilden, die sich wieder von 

Neuem verzweigen, so dass ein pinsel- 
förmiges Büschel von Endzellen entsteht, 
wovon eben dieser Pilz seinen Namen 
>PinselschimmeU hat; eine jede dieser 
zugespitzten Endzellen bildet nun wie 
bei Aspergillus eine Reihe kleiner run- 
der Conidien von graublauer Farbe, die 
nach ihrer Ablösung staubförmig das 
Mycelium bedecken und zu neuen Fäden 
auswachsen. Ausser dieser gewöhnlichen 
und sehr characteristischen Vegetations- 
form zeigt aber nach Brefeld's Unter- 
suchungen bei Abwesenheit von Luft 
und Licht auch das Penicillium eine ganz 
andere Entwicklungsweise, indem als- 
dann keine Gonidienträger entstehen, 
sondern in ähnlicher Weise wie bei 
Aspergillus männliche und weibliche Ge- 
schlechtsorgane (»Ascogone« und »Polli- 
nodien«) aus schraubenförmig gewun- 
denen kleinen Aesten sich bilden, und der daraus entstehende stecknadel- 
kopfgrosse gelbliche Fruchtkörper (das »Sclerotium c) Asci mit 8 Sporen 
entwickelt, welche letztere auch wieder ein eben solches Mycelium 
erzeugen wie jene Conidien. 

3. Sehr häufig ferner, namentlich auf thierischen Excrementen, wird 
die Schimmelbildung durch einen dritten Pilz veranlasst, durch Mucor 
mucedo (Fig. 57). Das Mycelium desselben bildet lange Fäden, die 
keine Quertheihmg zeigen und radiär von einer auswachsenden 
Spore ausgehen; ihr weiteres Wachsthum geschieht auf mehrfache 
Weise, theils ungeschlechtlich, theils durch geschlechtliche Copulation, 




Penicillium glaacum. Gonidien- 
träger Yon einem Myceliamfaden ent- 
springend. Vergr.87&. (Nach deBary.) 
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und auch das ungeschlechtliche Wachsthum zeigt einen mehrfachen 
Modus. Erstens nämlich erheben sich aus jenem Mycelium senkrecht 
in die Luft aufsteigende, bis zolllange, dicke, zunächst unverzweigte und 
keine Querwände zeigende Fäden, die ein rundes Sporangium (Fig. 57) 
tragen, d. h. eine kuglige Anschwellung, in welcher zahlreiche rund- 
liche Sporen entstehen, die durch Platzen der Ki^el oder nach Brefeld 

Fig. 57. 




lacor mucBdg (von der UtiecStctie eines schlmmelndeii Ofruluui-PittpirHles). Vercr. Ww. 
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^uni; d ColumelU ft'ellleKeiiil ; e anawftchaende Sporen. 



durch Zerfliessen der Membran des Sporanglums frei werden und wieder 
zu Myceltaden auskeimen. Das Sporangium ist mit feinen Stachelclien 
besetzt , und der dasselbe tragende Mycelast endet in seinem Innern 
mit einem hochgewölbten breiteren Ansätze, der sog. Coluniella, Erst 
nach Reifung des Sporangiums bilden sich in dem dasselbe tragenden 
Faden Querwände, und oft setzen sich ihm auch seitliche, wiederum 
Sporangien tragende Zweige an. Zweitens aber zerfallen bei künnuer- 
licliem Luflzutritt, währeiiij die Sporangienbildung ausbleibt oder sehr 
spärlich ist, die Mycelfaden auch direct durch Bildung von Quer- 
wänden in kurze, den Hefezellen ähnliche Glieder (si^n. >Gemmen<), 
die sich abrunden und auf günstigem Nährboden ebenfalls neue Myce- 
lien bilden, auf ungünstigem dagegen sich verlängern, gleich wieder 
theilen und so ein ähnliches Bild der Sprossung zeigen, wie es für die 
Hefe (cf. p. 110) characteristisch ist. Ausser diesen beiden Formen der 
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ungeschleclitlichen Sporenbildung findet nach BrefeWs Untersuchungen 
auch ein Conjugations- Vorgang beim Mucor statt, indem die zellen- 
artigen Endanschwellungen zweier Mycelfaden miteinander confluiren 
(zu einer »Zygospore«) und einen dunkelgefarbten dickwandigen Körper 
bilden, aus dem erst wiederum Sporangienträger der beschriebenen Art 
hervorsprossen. — 

Die Schimmelpilze, deren drei häufigste und am besten studirte 
Arten nach ihren verschiedenen Gestaltungen in Obigem kurz skizzirt 
sind, und deren Sporen eigentlich überall in der Luft verbreitet sind, 
finden sich im menschlichen Körper nur an Stellen vor, die der 
Luft zugängig sind, und bilden dann ebenso wie ausserhalb des Körpers 
dickere begrenzte inselförmige Rasen oder einen diffus ausgebreiteten 
grünlich grauen Ueberzug. Am häufigsten hat man sie, namentlich 
den Aspergillus, im äussern Gehör gang gefunden, wo sie bei Zuständen, 
die mit Lockerung und Abstossung der Epidermis verbunden sind, oft 
in reichlicher Menge sich entwickeln und dadurch zur Vermehrung und 
Chronicität des entzündlichen Processes beitragen; dass sie auch in der 
gesunden Epidermis des Gehörgangs sich entwickeln und fructificiren 
können, ist noch nicht constatirt. Femer ist in einer Anzahl von Fällen 
Aspergillus, in einigen auch Mucor, innerhalb der Lunge auf abgestor- 
benen Parthieen derselben in Cavernen oder hämorrhagischen Heerden 
gefunden worden. Auch in der Lunge kann ihre Entwicklung nur als 
zufallige, durch das Vorhandensein von nekrotischen Heerden, auf denen 
die eingeathmeten Sporen einen geeigneten Boden finden, veranlasste, 
aufgefasst werden. Eine besondere Bedeutung als Krankheitserreger 
können wir den Schimmelpilzen nicht beilegen; ihr seltenes, nur in 
jenen einzelnen Fällen constatirtes, Vorkommen innerhalb des Körpers 
entspricht den Anschauungen der Botaniker über die Physiologie der 
Schimmelpilze, dass sie sich nämlich nur entwickeln können, wenn 
ihnen freier Sauerstoff zur Verfügung steht, also nicht im Blute und 
in den innem Organen, dass ferner ihre Vegetation eine sehr träge ist, 
so dass sie, wie Nägdi sich ausdrückt, »kaum die Concurrenz mit dem 
viel energischeren Chemismus des thierischen Organismus bestehen 
dürften«. Um so auffälliger mussten die 1870 von Grrohe gemachten 
Mittheilungen erscheinen, welche gewissermassen den Reigen der neueren 
experimentellen Studien über die pathogene Bedeutung der niedern 
pflanzlichen Organismen eröffneten; nach Grohe sollten nämlich die in 
das Blut und die serösen Häute injicirten Sporen des Aspergillus und 
Penicillium dort sich weiter entwickeln, die Gefasswand durchbrechen, 
Metastasen in verschiedenen Organen machen und in wenigen Tagen 
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in Folge der allgemeinen Mykose den Tod herbeiführen. Bei genauer 
Prüfung dieser Angaben hat Grawitz (1877) jedoch constatiren können, 
dass das Einbringen der reinen Sporen ins Blut, selbst in grosser 
Menge, ein durchaus ungefährlicher Eingriff ist; ein Theil derselben 
ging sogleich zu Grunde (schon die Alkalescenz des Blutes hindert ihre 
Entwicklung), die andern wurden durch die Nieren ausgeschieden, und 
zwar können sie die Gefasswände dieses Organs in grosser Menge pas- 
siren, ohne da^ eine Ruptur derselben, ein Blutaustritt nachweisbar 
ist; ebenso fand bei Injection der sporenhaltigen Flüssigkeit in die 
serösen Säcke und in die Gewebe eine Weiterentwicklung der Sporen 
nicht statt, sondern sie wurden entweder ausserordentlich schnell resorbirt 
oder durch Eiterung entfernt oder abgekapselt etc. Hienach haben 
wir also ein Recht, den Schimmelpilzen nur in sofern ätiologische Be- 
deutung zuzuschreiben, als ihnen erstens Stoffe aus dem zersetzten 
Nährboden, von dem sie stammen, anhaften können, welche Entzündung 
erregend oder septisch wirken, und zweitens, wenn an einer der Luft 
zugängigen Stelle des Körpers abgestorbene Gewebsbestandtheile liegen, 
ihre hierher gelangenden Sporen sich unter Umständen reichlich ent- 
wickeln und zur Zersetzung des Gewebes beitragen können. Auf eins 
dieser beiden Momente Hesse sich unter Anderem auch die vielfach 
herrschende Annahme stützen, dass die bei den Rohrflechtern und 
Schwamm -Arbeitern vorkommenden ulcerirenden Entzündungen der 
Haut an Nasenflügeln, Augenlidern, Hals, Scrotum, Nasenrachen- 
schleimhaut, dem Eindringen der auf dem Rohr und den Schwämmen 
sich entwickelnden Schimmelpilze zuzuschreiben seien. — 

Während jene drei Schimmelpilze uns genauer bekannt sind, giebt 
es eine nicht unbeträchtliche Reihe anderer Pilzformen — und zwar 
gerade solcher, die häufiger im lebenden menschlichen Organismus 
gefunden werden — , von denen nur eine bestimmte Gestaltung oder 
nur das Mycelium uns bekannt ist, nicht aber die ganze Entwicklungs- 
reihe, so dass wir noch vollständig im Unklaren darüber sind, in wie 
weit wir sie als besondere Species anzuerkennen haben. So treten 
uns unter verschiedenen Verhältnissen Pilzvegetationen entgegen, die 
dadurch characterisirt sind, dass sich an den vom Mycelium aufstei- 
genden un verzweigten Aesten (in analoger Weise wie jene Gemmen des 
Mucor) ganze Reihen eiförmig gestalteter Conidien bilden und ablösen, — 
eine Regenerationsform, die bei verschiedenen Arten der Gattung Ery- 
siphe (Mehlthaupilze) neben der namentlich von de Bary und Woronin 
genauer studirten geschlechtlichen Fructification vorkommt, und die früher 
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als besondere Species aufgefasst und mit dem Namen Oidium bezeichnet 
wurde. Eine solche Oidiumform finden wir bei der Traubenkrankheit 
(das Oidium Tuckeri); der schneeweisse , flaumige Schimmelüberzug 
organischer Substanzen, namentlich auch thierischer Excremente, wird 
nicht selten lediglich von Oidiumvegetationen gebildet ; der weisse Flaum 
auf der nicht mehr vollständig frischen sauern Milch wird von Fäden 
gebildet, die aus abgerundet-viereckigen Gliedern zusammengesetzt sind 
und in solche zerfallen, dem sog. Oidium lactis. Sehr ähnlich dem 
letzteren ist ein Pilzmycel, das man beim lebenden Menschen sehr 
häufig auf der Schleimhaut des Mundes und Oesophagus findet, und 
das als Oidium albicans oder Soorpilz bezeichnet wird. 

Der Soor ist nämlich eine bei Säuglingen und bei durch schwere 
Krankheiten (wie Typhus, Tuberculose) Erschöpften sehr häufige patho- 
logische Veränderung, welche sich in der Mund- und Rachenschleim- 

Fig. 58. 
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Ifikrotkopisches Präparat einer Soorinenibran des Oesophagus. Vergr. 250. Oidiuin-Mycel 
eiförmige Sporen, Pflasterepithel; ausserdem Micrococcen und Bacterien. 

haut, — WO man die Affection auch als Schwämmchen, Aphthen, 
Mehlmund, franz. muguet bezeichnet, — als mehr diffuse oder cir- 
cumscripte, gelblich weisse, leicht ablösbare Auflagerung darstellt, im 
Oesophagus mehr als continuirliche Membran, deren makroskopisches 
Aussehen dem der croupösen Membranen des Kehlkopfes sehr ähnlich 
ist. Bei der mikroskopischen Untersuchung ergiebt sich, dass diese 
Auflagerung aus dichten Pflasterepithel ien und dem zwischen ihnen ein- 
gelagerten oidiumförmigen Pilzmycel besteht (cf. Fig. 58), und dass 
ihre tieferen Schichten vorwiegend die aus ovalen Gliedern zusammen- 
gesetzten, oft verästelten Fäden enthalten, die oberen dagegen die frei- 
gewordenen eiförmigen Sporen. Dieses Oidium kommt vorwiegend nur 
(aber nicht ausschliesslich) an denjenigen Schleimhäuten vor, die von 
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Pflasterepithel bekleidet sind; es ist ausser an den genannten Stellen 
auch in der Vaginalschleimhaut, zumal bei schwangern Frauen sehr 
häufig, so dass Hausmann angenommen hat, der Soor der Säuglinge 
beruhe darauf, dass während der Geburt jener Pilz von der Scheiden- 
schleimhaut auf die Lippen des Neugebornen übertragen wird und 
hier nun zu keimen beginnt, sobald die dem Kinde zugeffihrte Nah- 
rung sich im Munde zersetzt und dadurch saure Beschaffenheit des 
Mundinhaltes entsteht. Jedenfalls entwickelt sich dieser Pilz vorwiegend 
dort, wo al^estossene Epithelien in Folge ungenügenden Schluckens, 
ungenügender Reinigung, catarrhalisch vermehrter Epithelabstossung in 
grosser Menge liegen bleiben. Grawitz fand bei seinen Experimenten, 
dass Oidium lactis sowohl wie Oidium albicans wenigstens ausnahms- 
weise auch im lebenden Körper wuchern können, erstens nämlich, 
wenn sie in Theile gebracht werden, die gefasslos sind (Glaskörper), 
und zweitens in der Bauchhöhle von Kaninchen, welche durch Amylnitrit 
diabetisch gemacht sind; in letzterer bildeten sie miliare Knötchen, die 
aus Oidium -haltigen Lymphschläuchen und Rundzellen bestanden. 
Auch bei der anatomischen Untersuchung der mit Soor behafteten 
Schleimhäute hat sich ergeben, dass der Pilz nicht bloss zwischen 
den Epithelialschichten wuchert, sondern in das subepitheliale Ge- 
webe und in die Gefasse hineindringen kann, und Zenker nimmt an, 
dass auch embolisch verschleppte Soormassen innerhalb des Gewebes, 
in dem sie abgelagert werden, (z. B. im Gehirn) weiter wuchern können. — 

Ein besonders günstiges Organ für die Entwicklung von Pilz- 
mycelien bildet die äussere Haut, und zwar sind es vorwiegend drei, 
der äussern Beschaffenheit nach verschieden sich gestaltende, meistens 
sehr chronisch verlaufende, Jahre hindurch andauernde Hautaflfectionen, 
bei denen die wesentliche anatomische Veränderung ganz constant in 
der Einlagerung des Mycels und der Pilzsporen besteht; man hat um 
so mehr Grund diese Afifectionen als Dermatomykosen zu bezeichnen, 
als durch Uebertragung des Pilzes auf ein anderes Individuum bei 
diesem dieselbe Hautafifection erzeugt werden kann. Die Hautverände- 
rung tritt bei allen drei in Form zerstreuter circumscripter Heerde auf; 
die Pilzeinlagerung beschränkt sich selbst bei Jahre langer Dauer auf 
die epidermoidalen Elemente, dringt nie in das Corium ein. Die 
Wirkung des Pilzes bleibt bei ihnen vollständig local beschränkt; in- 
dem er sich zwischen die Epidermisschichten schiebt, verursacht er ver- 
mehrte Austrocknung derselben und oft auch Entzündung der darunter 
liegenden Haut, aber nie übt er weiteren schädlichen Einfluss auf die 
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Gesundheit des Behafteten. Durch Uebertrf^ing des Pilzes auf feuchte 
Hautstellen können wir die Affection leicht, auch von Thier auf Mensch 
und umgekehrt, übertn^en, und wir sehen sie dementsprechend auch 
namentlich bei Individuen auftreten, bei denen in Folge vorausgegan- 
gener Hautentzündung oder starken Schwitzens die Epidermis gelockert 
und stark durchfeuchtet ist. Ob der Pilz in die Epithelzellen selbst 
eindringt, ist noch fraglich. Von keinem der betreffenden drei Pilze 
sind die Fructifieationsoi^ane bekannt, und es gilt daher als sehr 
zweifelhaft, ob sie drei besondere Species darstellen oder nicht vielmehr 
Vegetationsformen eines anderen Pilzes (man hat namentlich an Peni- 
cillium gedacht) sind, und vielfach ist auch die Ansicht ausgesprochen 
worden, dass alle drei identisch wären. Diese drei Dermatomykosen dnd : 
1, Der Favus oder Erbgrind (auch tinea favosa), der zumeist 
auf dem behaarten Kopfe, seltener an nicht behaarten Körperstellen 
oder in der Nagelsubstanz sich localisirt, und vorwiegend bei kleinen 
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Kindern vorkommt. Er ist characterisirt durch die Bildung schwefel- 
gelljer, linsen- bis pfenniggrosser , sclieibenförmiger, in der Mitte ge- 
dellter, von je einem oder auch mehreren Haaren durchbohrter Borken, 
welche an Stelle der Epidermis sitzen, und in deren Bereich Cutis und 
Haare atrofrfiiren. Die ganze Borke besteht aus den oberen Epidermis- 
schichten, aus Pilzsporen, die theils mehr rundliche theils längliche 
Form haben, und leinfachen und verzwe^ten Fäden, von denen die 
M^rzaht gegliedert ist und leicht in die einzelnen Glieder oder Zellen 
zerfallt {et Fig. 59). Ueberträgt man den Pilz, der nach seinem Ent- 
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»iecker den Namen Achorion (von (ij;"? Grind) Schönlein 
auf eine feucht gehaltene Hautstelle, so vermehrt er sich zunächst 
rings um den Haarschaft, drängt dabei die EpUlermisschichten aus- 
einander und comprimirt das Rete Malpighi. 

2. Herpes tonsurans; ist characlerlsirt durch die Bildung 
rolher, schuppender Scheiben und Kreise, oder Gruppen und Kreise 
von Bläschen, mit Abbrechen und Abfallen der im Krankheitsliereiche 
gelegenen Haare. Am Kopfe ist der Haarboden im Bereiche der 




Scheiben mit ziemlich fest haftenden weissen, trocknen, blrdtrigen 
Schüppchen belegt. Der Pilz, Trichophyton tonsurans genannt, 
sitzt sowohl und am reichlichsten in den Haaren und üu'en Wurzel- 
scheiden (Fig. 60), als auch in der Epidermis und zwischen den Nagel- 
zellen ; sein Myceliura unterscheidet sich von dem des Favuspilzes da- 
durch, dass die Fäden stark verzweigt und viel fester, die Sporen 
viel spärlicher und kleiner sind. 
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3. Pityriasis versicolor; diese Haulaffection besteht in der 
Bildung blassbrauner Stecknadelkopf- bis handtellet^rosser Flecken, die 
sich über das Niveau der Haut nicht erheben, und vorwiegend am 
Rumpf und den oberen Extremiläten sich finden; der in der Epidermis 
der t)etreffenden Flecke eingelagerte Pilz, Microsporon furfur ge- 
nannt, setzt reichliche rundliche, ziemlich grosi^e Sporenzellen ab, die 
ofl in Haufen zusammenliegen (cf. Fig. 61). 
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Während es für diese drei Hautkrankheiten allgemein anerkannt 
ist, dass die Pilzvegetation das ursächliche Moment bildet, hat man 
bei mehreren anderen Hautaffectionen (Sycosis, Eccema marglnatum, 
hopetigo contagiosa etc.) ebenfalls Mycelien und Sporen nachgewiesen, 
ohne aber darüber zu einer Einigung kommen zu können, ob deren 
Eutwicklang nicht bloss lediglich secundäre Bedeutung hat, und 
andrerseits auch ob sie vielleicht nur eigenthümliche Formen des 
Herpes tonsurans darstellen. — 



Vor den Untersuchungen de Bar^» (Ober Eurotiuin und Aspei^Ilua, Botan. 
Zfitoiifc 1854) hielt man die Schbuchfrflchte und die Coni dien träger, die oben vom 
Atpergillua beschrieben sind, für Organe zweier verschiedener Ptlispecies. Der 
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Pilz, dem die schlauchförmigen Fructificationsorgane angehören sollten, hiess Euro- 
tium herbariorum, während man vom Aspergillus glaucus nur die Gonidienträger 
kannte ; man bezeichnet daher seit de Baryts Nachweis des Nebeneinandervor- 
kommens beider Fructificationsorgane den Pilz auch als E u r o t i u m Aspergillus 
glaucus. 

Die Gonidienträger sind bei P e n i c i 1 1 i u m oft spärlich entwickelt, 
oft stehen sie sehr dicht beieinander; sie können sich selbst zu garbenähnlichen 
Bündeln von etwa 2 Mm. Höhe, 1 Mm. Dicke, vereinigen, an deren Scheitel die 
Gonidienbildung erfolgt; man hat letztere Varietät frQher ebenfalls als besondere 
Species unter dem Namen Goremi um glaucum beschrieben. Die Form des 
Mucor mucedo, bei welcher die einzelnen Sporangienträger kurze seitliche Zweige 
treiben, die wiederum Sporangien tragen, wurde auch als Mucor racemosus 
bezeichnet, sie ist zur Gemmenbildung besonders geneigt; sie ist es nach de Bary^ 
die Haüier (das Gholera-Gontagium, Leipzig 1867) auf den Dejecten Gholera-Kranker 
fand und als Urocystis cholerae beschrieb. Die wichtigen Untersuchungen Brefdd'St 
die besonders dadurch auch grossen Wertli haben, dass er auf einfachstem Wege 
die Entwicklungsweise der einzelnen isolirten Spore auf dem Objectträger verfolgte, 
sind mitgetheilt in seinen »botan. Unters, ober Schimmelpilze«, Heft I (Mucor) 1872, 
Heft II (Penicillium) 1874. — 

Ueber Pneumonomykosis cf. Literatur und eigene Beobachtungen bei 
Fürbringer, Virch. Arch. Bd. 66^ 1876; ober die Injection und Impfung der Schimmel- 
sporen Grawitz, Virch. Arch. Bd. 70, 1877. Letzterer hat auch (ibid. und die Notiz 
in Bd. 73 p. 147) über zahlreiche Gultur versuche Mittheilung gemacht, die er nach 
Brefeld's Methode ausgeführt hat. Er kommt betreffs des Soorpilzes zu dem 
Resultate, dass derselbe kein Oidium sei, namentlich mit dem Oidium lactis trotz 
4ler Aehnlichkeit gar nichts zu thun habe, dass er überhaupt gar nicht zu den Schimmel- 
pilzen gehöre, sondern ein Sprosspilz ist (cf. den folgd. Abschnitt) und identisch mit 
dem Mycoderma vini (der Weinhefe, welche die Kahmhaut bildet) ; er betrachtet die 
Hefezellen, die im Inhalte des Kinderroagens reichlich vorkommen, als die Sporen 
des Soorpilzes. Hausmann (die Parasiten der weibl. Geschlechtsorgane, Berlin 1870) 
fand das Oidium albicans in der Vaginalschleimhaut bei 1 — 27© der nicht 
schwangeren, bei Wh der schwangeren Frauen; er giebt an, dass der Pilz von 
«inem Individuum auf ein anderes übertragbar ist und dass bei der mit ihm ge- 
impften Person allmälig zunehmende Entzündung der Genitalschleimhaut unter 
reichlicher Mycelium -Wucherung entsteht; dass ferner sowohl die Aussaat des 
Oidium lactis wie die des reinen Soorpilzes der Mundhöhle auf der Genital- 
schleimhaut gelingt, nicht aber die des Penicillium und Aspergillus. Die mehrfach 
gemachte Angabe (cf. z. B. Vogel ^ in Ziemssen's Hdb. der spec. Pathol. VII 1), 
dass der Soorpilz auf Gylinder-Epithel überhaupt nicht vorkommt, ist durch zahl- 
reiche Beobachtungen widerlegt; E» Wagner (Hdb. der allg. Pathol. 1876) giebt an, 
dass er zuweilen auch im Mastdarm, der Nase, den grossen Luftwegen, den Lungen 
sich findet; Zalesky (Virch. Arch. 31 p. 426) fand reichliche Soorflecken im Magen 
und Dünndarm eines Kindes ; Klehs (Hdb. der pathol. Anat. p. 201) fand sogar die 
ganze Innenfläche des Magens von einer zusammenhängenden bräunlichen Soor- 
membran überzogen, unter der in einem Falle das Epithel vollständig erhalten war. 
Das Hineindringen der Soorfäden in die Blutgefässe der Schleimhaut hat Wagner 
Jahrb. f. Kinderheilk. 1868 I p. 58 beschrieben. Zenker (Jahresb. f. Ges. der Natur- 
und Heilk. in Dresden 1861/62) fand in einem Falle von disseminirter Encephalitis 
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neben Soor der Zunge und des Schlundes im Centrum der Eiterheerde des Gehirns 
Klömpchen von Pilzfäden; er ist genei^, in der embolischen Verschleppung der 
Piizfäden die Ursache der Encephalitis zu sehen, und betont in seiner Beschreibung 
der Oesophaguskrankheiten (Ziemssen's Hdb. der spec. Pathol. VII 1877 p. 192) 
gegen Grawitz, dass in jenem Falle nicht bloss Embolie sondern auch Weiter- 
entwicklung verschleppter Pilzsporen angenommen werden müsse, da sich im 
Gehirn makroskopisch sichtbare Knötchen fanden, die ganz aus dem Pilzgeflecht 
bestanden. — Die Soormembranen können im Oesophagus so massig vorhanden 
sein, dass in einzelnen Fällen {Virchow, Verh. der Wflrzb. med. Ges.lII p. 364, 
Buhly bair. Intellig.-Bl. 1875, Nr. 15) seine Verstopfung durch dieselben als die 
Todesursache angesehen werden musste. — 

Betreffs der Dermatomykosen cf. das Nähere in Uebra-Kaposi, Haut- 
krankheiten U, welchem Werke auch obige kurze Beschreibung und Zeichnungen 
entnommen sind« Der F a v u s p i 1 z wurde von Schönlein (MQller's Arch. 183^ 
p. 82) zuerst nachgewiesen uud gezeichnet, seine Uebertragbarkeit auf andere Indi- 
viduen von Bemak (diagn. und pathol. Unters, in der Klinik Schönlein's, Berlin 1845 
p. 208 ff.); Trichophyton tonsurans wurde 1845 von Gruhy und Malmsten 
gleichzeitig entdeckt, Microsporonfurfur von Eichstedt (Froriep's Notizen 
1846). Gegen die Specifität dieser 3 Pilze ist namentlich Pick (Wochenschr. der 
Ges. der Wiener Aerzte 1866 No. 7) aufgetreten , da er nach Impfung des Favus- 
pilzes, und in unvollkommener Weise auch durch Uebertragung von Penicillium, 
Herpes tonsurans erhielt; doch haben sich gegen die Richtigkeit dieser Angaben 
sowohl Peyritsch (Oestr. med. Jb. 1869 Heft 2) wie Anderson (Brit. and foreign. 
med.-chirurg. review July 1866) ausgesprochen, und mit ihnen erklärt auch Kaposi, 
dass die Impfversuche lediglich fQr die Specifität der 3 Hautkrankheiten spre- 
chen. Vom botanischen Standpunkte dagegen hat HcUlier (pflanzl. Parasiten 1866) 
sich dahin ausgesprochen, dass Trichophyton und Achorioii Vegetationsformen des 
Peaicillium glaucum seien, und P, Grawitz (1. c.) hält in Folge seiner Culturversuche 
die Pilze aller 3 Hautkrankheiten für identisch und fOr Entwicklungsformen des 
Oidium lactis; jedoch hat Letzterer durch Uebertragung der gezüchteten Sporen nur 
herpesartige Bläschen erhalten. — Betrefl's der andern möglicherweise mykotischen 
Hautaffectiouen : Köhner hiK es wahrscheinlich gemacht, dass eine Art der Sycosis 
und das Eccema marginatum Formen des Herpes tonsurans und bedingt durch den 
gleichen Pilz sind; Kaposi hat bei Impetigo contagiosa einen mit Fructifications- 
organen versehenen Pilz gefunden, der auch von Geher (Wien. med. Presse 1876 
Nr. 28/24) bestätigt wurde, dessgleichen fand er Pilzniycelien bei Erythema Iris, 
doch trägt er noch Bedenken, letztere AfTection zu den parasitären Processen zu 
zählen. — 

Den sogenannten M a d u r a f u s s , d. h. die in Indien stellenweise vorkom- 
mende Elephantiasis (cf. Theil 1 p.. 338) hat Carter (on mycetoma or the fungus 
dtsease of India, Lond. 1874, mit 11 color. Kupfertafeln) als Mykose aufgefasst, da 
er in den Weichtheilen und im Knochen einen Pilz fand, den Berkeley als Chi o- 
iiyphe Carteri bezeichnete; doch haben verschiedene Untersucher und in 
neuester Zeit Berkeley selbst (Med. Press and Circular Decbr. 1877) sich gegen die 
parasitäre Natur der AfTection ausgesprochen. — 

Eine sehr auffällige Beobachtung hat neuerdings Israel (Virch. Areb. 74, 1878) 
mitgetbeilt : Bei einer Frau, die massenhafte A bscesse am ganzen Körper hatte und 
Jie Erscheinungen der chronischen Pyämie bot, enthielt der in den Abscessen vor- 



HO Parasiten. 

handene Eiter hirsekorngrosse gelbliche Körnchen, die im Wesentlichen aus einem 
Gewirre ungegliederter Mycelfäden bestanden, ausserdem aber birn- und keulen- 
förmige intensiv glänzende Gebilde von 7— 24|i Länge, 3 — öp. Breite einschlössen, die 
oft in Querstücke zerfielen und in eine Spitze, einen welligen Faden oder selbst in 
die langen glanzlosen Mycelfäden ausliefen; diese kolbenförmigen Gebilde nahmen 
oft durch Sprossung und Längstheilung sehr eigenthümliche, einer ausgespreizten 
Hand ähnliche, Gontouren an. Das Blut enthielt nicht diese Elemente, wohl aber 
fanden sie sich sehr reichlich in den grossen Cavemen der Lungen, von denen aus 
Durchbruch zu den äussern Abscessen statthatte, und in den zahlreichen Abscessen 
der innem Organe. Die gleichen Gebilde fand Isrtiel in mehreren Fällen in Abs- 
cessen, die von cariösen Zähnen ausgingen, und in den Wurzelcanälen der Zähne 
selbst; er vermuthet daher, dass in jenem Falle die Pilze aus cariösen Zähnen in 
die Lunge gelangt waren und hier, sowie an den Stellen, an welche sie durch das 
Blut- und Lymphgefässsystem verschleppt wurden, weiterwucherten. — 



§. 7. 
Hefepilze und Sarcine. 

Diejenigen Pilzvegetationen, bei denen es zur Bildung eines Myce- 
liums nicht kommt, zeigen uns nur Elemente, die mehr weniger dem 
entsprechen, was wir in den Myceliumlagern Gemmen, Conidien, 
Sporen nannten. Eine Anzahl derselben besteht aus grösseren eiför- 
migen oder rundlichen Gliedern ; diese treten vorwiegend bei der 
alkoholischen Gährung auf; sind die Vermittler derselben und werden 
gewöhnlich als Hefe bezeichnet, oder da bei ihnen das Wachsthum 
in der Weise erfolgt, dass ihr Protoplasma an einer beschränkten 
Stelle warzenartig auswächst und die so entstehende Sprosse sich 
abschnürt, als Sprosspilze. Als Hauptfunetion der Hefepilze kennen 
wir die Umwandlung des Zuckers in Alkohol und Kohlensäure, und 
die diese Umwandlung veranlassende Hefe wird daher auch als 

Saccharomyces bezeichnet. Die Hauptform derselben, 
Fig. 62. die sogenannte Bierhefe (Saccharomyces cerevisiae, seu 
Cryptococcus oder Hormiscium cerevisiae, Fig. 62) besteht 
aus rundlichen oder eiförmigen Zellen, die bis 10 /i 
Dchm. haben und eine oder mehrere wassergefüllte Va- 
cuolen enthalten; die einzelnen Sprossen fallen entweder 
chSromyces^Se" gleich nach ihrer Ausbildung ab oder bleiben noch eine 
vwgnMo. Zeit lang zu rosenkranzförmigen Reihen in Zusammen- 
hang; bei Züchtung auf Pflanzentheilen wandelt sich 
ein Theil der Hefezellen in rundliche Gebilde um, die in ihrem Innern 
gleichzeitig mehrere (bis 4) Sporen erzeugen. Solche Hefezellen finden 
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wir in dem Urin und dem Inhalte des Darmtractus sehr häufig und 
oft in grosser Menge, in ersterem namentlich, wenn er zuckerhaltig ist; 
davon dass sie in die Gewebe eindringen und dem Organismus schäd- 
lich werden, ist nichts bekannt. — 

In dem Mageninhalte findet sich femer häufig ein lediglich spo- 
renartige Gebilde zeigender Parasit, dessen systematische Stellung sehr 
verschieden angenommen wird, die Sarcine. Die- 
selbe ist vor allen andern Gebilden dadurch charac- p. q^ 
terisirt, dass sie (cf. Fig. 63) aus kleinen abgerundet ^ ^ 
cubischen, oft je einen Kern beherbergenden Zellen* f^^ 5/® 
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besteht, die immer in der Vierzahl zusammenliegen, ^^ « " 

so dass Haufen von 4, 8, 16 etc. Zellen entstehen, garcine Tentricuü. 
deren Aussehen an das von Waarenballen erinnert. ^^^^^' **^- 

Sie findet sich besonders im Erbrochenen bei chroni- 
schen Magenafifectionen, ist gelegentlich aber auch im Harn, Eiter, in 
Brandjauche gefunden, — wie es scheint als nebensächlicher Befund, 
der keine pathologische Bedeutung hat. 

Der Bierhefe sehr ähnliche Gebilde sind die Hefezellen, welche den Alkohol 
im Weine und Biere in Essigsäure umwandeln und an der Oberfläche der verder- 
benden FlOssigkeii eine schleimige Haut, den sog. Kahm, bilden, daher als 
Mycoderma (vini, cerevisiae, aceti) bezeichnet werden, lieber diese verschiedenen 
Hefearten fehlt es noch vollständig an genaueren Untersuchungen, und specieli 
bei der Essigsäuregäbruiig bilden jedenfalls auch »Spaltpilze« (cf. den folgenden 
Paragraphen), zum Theil sogar, namentlich bei der künstlichen Essigfabrikation, 
diese allein den Gährungserreger. — Bau (Flora 1857 Nr. 27/28) hat die Ansicht 
ausgesprochen, dass die Hefe nur eine durch Veränderung des Entwicklungsbodens 
herbeigeführte Abänderung eines höheren, Mycelium bildenden, Schimmelpilzes sei, 
und dass man die Hefezellen als sterile Pilzfäden aufzufassen habe; ebenso haben 
namentlich HaUier und Hoffmann sich dahin geäussert, dass die Hefebildung nur 
eine besondere Art von Gonidienabschnürung sei, die den verschiedensten Schimmel- 
pilzen zukommen könne. Dem gegenüber haben namentlich de Bary und Bees 
(Botan. Unters, über die Alkoholgährungspilze Leipz. 1870) sich für die Selbst- 
ständigkeit der Hefepilze ausgesprochen, die auch Nägdi (die niedem Pilze), SacJis 
(Lfehrb. der Botanik) u. A« annehmen. 

Wie im vorigen Paragraphen erwähnt wurde, nimmt Graioitz an, dass der 
Soorpilz ein Hefepilz sei, identisch mit Mycoderma vini, und dass die im Magen 
vorkommenden Hefezellen Abkömmlinge desselben seien. FopofTs Angaben (Berl. 
kL Woehenschr. 1872 Nr. 43), dass durch die Einführung von Hefezellen in den 
thierischen Organismus schwere hitoxicationen verursacht werden, hat Grawitz eben- 
sowenig bestätigen können, wie die GVoÄe'schen über die Schädlichkeit der Schimmel- 
sporen. — 

Die Sarcine wurde zuerst von J, Goodsir (1842) im Mageninhalte nach- 
gewiesen; über ihre Natur gehen die Anschauungen weit auseinander, sie wird 
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sogar von den verschiedenen Autoren den drei verschiedenen Naturreichen zu- 
geschrieben. Weise (Berl. klin. Wochenschr. 1870 Nr. 34) fasst sie als Diatomacee, 
Bastian (the brit. med. Journ. 1872 Nr. 579) als mineralischen Körper auf; und 
während die Ansicht Itzigsohn's (Virch. Arch. XIII p. 541), dass sie einer Oscillarie 
des Brunnenwassers angehört, vielfach (unter Andern von Rlehs) gebilligt wird, be- 
trachten F, Cohn, BiUrotK Sachs sie als eine eigenthümliche Species der »Spaltpilze«, 
die sich von den andern dadurch unterscheidet, dass die TheUung nicht bloss in 
einer Richtung, sondern kreuzweise geschieht. F. Cohn (Beitr. z. Biol. der Pflanzen 
Heft 2 p. 139, 1872) sah Sarcine auch ausserhalb des menschlichen Organismus 
auf gekochten Kartoffeln und Höhnereiweiss und best&tigt femer, ebenso wie 
Ferrier (Brit. med. Journ. 1872 Nr. 584), Lostorf er' s Angabe, dass sie sich in 
menschlichem Blute« das luftdicht eingekittet ist, entwickeln kann, ohne dass Fäul- 
niss desselben eintritt. — In gangränösen Heerden der Lunge fanden Virchow und 
Cohnheim (Virch. Arch. IX 1856 und XXXIII 1865) Sarcine; im Urin und in den 
Nieren Welcker (Ztschr. f. rat. Med. III R. Bd. 5, 1858). — 
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Die sogenannten Spaltpilze. 

Morphologische Verschiedenheiten : Micrococcen, Bacterien und Bacillen, Spirillen. — 
Physiologie der Spaltpilze: Nährflüssigkeit, Ertödtung und Erstarrung, Temperatur- 
Einflüsse, Kampf um's Dasein. — Pathogene Bedeutung, constatirt für Milzbrand 
und Recurrens, fraglich für verschiedene Krankheiten, bei denen Micrococcencolonien 
gefunden sind, und für die Infectionskrankbeiten im Allgemeinen. Begrifl^ der In- 
fectionskrankheiten , Miasma und Contagium, Hypothese vom Contagium animatum, 
Noth wendigkeit der Annahme speciflscher Organismen. Zweifelhafte Entsteh ungs weise 
der Micrococcenhaufen. Noth wendigkeit der weiteren Prüfung der Wirkungsweise iso- 
lirter und gezüchteter Pilze. Literaturnotizen. Zusammenstellung der Krankheiten, 

bei denen pilzartige Gebilde gefunden worden sind. — 

Unter der Bezeichnung Spaltpilze oder Schizomyceten (von 
(T/tj6iv spalten) fasst man nach NägelVs Vorgang die »niedersten 
Pilze« zusammen und damit zugleich diejenigen lebenden Wesen, die 
auf der niedrigsten Stufe der Organisation stehen. Bis zu der gering- 
sten, erst mit starker Immersions-Linse erkennbaren, Grösse hinunter- 
gehend haben sie sämmtlich einen nur sehr geringen Dickendurchmesser, 
und nur nach einer Richtung zeigt ein Theil derselben grössere, oft 
sogar erhebliche Ausdehnung ; d. h. wir haben es hier mit Gebilden zu 
thun, die unter dem Mikroskop entweder in Gestalt eines grösseren 
oder kleineren Körnchens, oft geradezu punktförmig, erscheinen oder 
in Form sehr schmaler, starrer oder gewundener, Stäbchen, die bei 
erheblicher Länge als feine Fäden erscheinen. Der Ausdruck Spaltpilze 
ist ihnen desshalb gegeben worden, weil nur eine Vermehrungs weise 
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derselben bekannt war, dass sie nämlich, nachdem sie sich nach 
einer Richtung hin vergrössert (also verlängert) haben, durch Spaltung 
in zwei oder mehrere Gebilde zerfallen. Indessen ist .dies eben nur 
die einzig bekannt gewesene Vermehrungsweise; es blieb immerhin 
die Möglichkeit nalie U^end, dass sie nicht auch in Wirklichkeit die 
einzige ist, und gerade für die nunmehr in ihrer Entwicklung und 
hohen ätiolt^ischen Bedeutung für den Milzbrand am besten erkannte 
Spedes der sog. Spaltpilze ist es in jüngster Zeit constatirt worden, 
dass ihre Vennehrung durchaus nicht auf so einfachem Wege statt hat. 
Die verschiedenen Gestaltungen, .unter denen diese Gebilde auftreten, 
können wir am einfachsten in folgende drei Gruppen sondern, für die 
wir die rationellsten und gebräuchlichsten unter den vielfachen Bezeich- 
nangen festhalten wollen: 

1. Micrococcen (von /iix^ög klein und xoxxog Körnchen), kleine 
runde punktförmige Körnchen, von denen die ^össten höchstens 2 *i, die 
kleinen '/■ ft und weniger Durchmesser haben, so dass die Masse des ein- 
zelnen der kleineren nach Nägdi's Berechnung kaum Vo too wo ö rö Kubik- 
millimeter beträgt. Sie finden sich entweder einzeln liegend oder so, dass 
zwei mit einander verbunden sind, oder dass mehrere in einer Reihe oder 
einer Gruppe zusammenliegen (cf. Fig. 64). Findet man 2 Coccen zu 
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AEin HiuifflB von UlcrouocceD and Bkcterlea »09 dem FibHnRerlnnael Blner bämar- 
itejilMheii AjclUMfifli^BkeU (U hör. p. ourt.). Links ragen tat dem Haufen die Flbrlnfüden 
karaw, neliU (lebt man die Cociwn nnd BftcterleD elniela und In kleinen Bellten llesend: 
aaeb elDMloe der rothen BlutkürpereheD ilnd mit Ibnen beiBlit und GitKllen dadurcb ühnllcbe 
SMehapfelftiim. wie wir tie bei den dar VenlanilaD^ anueEetaten rothen Blutkürperehcn (a) 
«anal beobachten. Vergr, 4S0. 

einem semmelartigen Gebilde vereinigt, so bezeichnet man das als 
DiplococcDS (Doppelkorn), die grösseren Reihen werden gewöhnlich 
Leptothrix (von ÄsuTÖg fein und &o^ Haar*), und die nach beiden 
FUchairichtungen oder in allen drei Ebenen des Raumes sich aus- 
dehnenden dichten Haufen Zoogloea genannt. Während nämlich beim 



•) Bs «i hier gleich bemerkt, dass der um unsere Kenntniss der niedersten 
POie hochverdiente Botaniker F. Cohn den Ausdruck Leptothrix nur für wirk- 
liehe Pädm gebraucht, und för jene Coccen reihen den Ausdruck Torula voreiehl. 
Paria, AIlgainBlDe Pftlboloitie II. 8 
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Diplococcus und Leptothrbc die einzelnen Glieder dicht aneinander lie- 
gen so wie sie durch directe Theilung des auswachsenden Muttergebildes 
entstehen, sehen wir in den Haufen die einzelnen Körnchen durch eine 
Zwischen- oder Kittsubstanz {r^owJc wie yXto in »Neuroglia* Leim, kleb- 
rige Feuchtigkeit) voneinander getrennt. Diese Zoogloeahaufen (Fig. 65) 
haben etwas ausserordentlich Characteristisches in ihrem Aussehen 
dadurch, dass die einzelnen runden Kügelchen sämmtUch gleichmässige 
Grösse haben und in gleicher Entfernung voneinander stehen. Dadurch 
entsteht eine ausserordentlich r^elmässige, — wie man gewöhnlich sagt 
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UltZuoKloea Haufen anagefllllte Hohlrkame In EMfgaäaro-GlycerlDmiacbaiiK. Vergr. 300. 

a kleine Vene xu» der Fframldengabilant elaer KBnlnchenolete, deren Btanun eingeengt 

worden irar. b kleine Vene aus der Mageniehlelmliant eines Trphoien. der Hagenblatungeo 

hatte. Sarikanälchen aui der erjalpelalSien EaniDcbenbaut- 

>chagrinartige< , aber durchaus nicht in bestimmte Reihen auflösbare — 
Zeichnung, durch welche die Zoogloeahaufen gleich auf den ersten Blick 
von molecularera Zellendetritus sich unterscheiden, da bei diesem die Ei- 
weiss-, Fett- etc. Moleküle sowohl wechselnde Grösse haben als auch in 
ungleichmässigen Distanzen zu einander gelagert sind. Durch Anwen- 
dung von mancherlei Reagentien kann diese Unterscheidung noch weiter 
bestätigt werden. Die Coccen zeigen nicht jene Quellung und AuflÖ- 
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sung in verdünnten Säuren, die den eiweissartigen Detritusmoleeülen 
zukommt, sie lösen sich nicht in einem Gemische von Alkohol und 
Aether wie die Fettmolecüle, und widerstehen auch der Einwirkung 
ätzender Alkalien; sie werden ferner (fast) immer durch Hämatoxylin 
und andere Farbstoffe, namentlich Methyl violett , intensiv gefärbt, 
nehmen den Farbstoff schneller auf als die Zellenkeme und halten ihn 
bei nachherigem Auswaschen mit Säuren länger fest, so dass es leicht 
gelingt, Präparate thierischer Gewebe zu fertigen, in denen nur die 
Zoogloeahaufen gefärbt sind und ihre Anordnung daher sehr leicht 
zu erkennen ist. An den einzeln liegenden Coccen dagegen sind diese 
Reactionen natürlich kaum ausführbar, und dieselben sind daher 
an und für sich von Zerfallsmolecülen nicht mit Sicherheit zu ent- 
scheiden; ihre Lichtbrechung steht etwa in der Mitte zwischen der 
der Eiweiss- und der Fettmolecüle; die vitalen Bewegungen, welche 
allerdings die einzeln liegenden (nicht aber die in Zoogloea eingebetteten) 
Coccen zeigen, lassen sich von der sogenannten Molecularbewegung, 
welche alle fein vertheilten Molecüle in Flüssigkeiten zeigen und welche 
auch nach Einwirkungen (wie Chromsäure, Jod, starker Alkohol, 
Anmioniak, Kochen), die die Lebens- und Bewegungsfahigkeit aller 
Organismen aufheben, bestehen bleibt, ebenfalls nicht sicher unterscheiden. 
Speciell im Blute bekommen die rothen Blutkörperchen dadurch, dass 
die Coccen an ihnen haften, ein sehr ähnliches Aussehen, wie wenn 
sie eintrocknen oder von concentrirteren Flüssigkeiten umspült werden 
(cf. Fig. 64) ; aus jeder sternförmigen Gestalt der rothen Blutkörperchen 
aber auf das Vorhandensein von Coccen im Blute zu schliessen und 
darauf eine alleinseeligmachende Coccen- oder »Monaden« -Pathologie 
zu begründen (cf. Theil I pag. 114 und 118), ist zwar sehr bequem, 
aber auch vollständig unwissenschaftlich. Betreffs der in einer Flüs- 
sigkeit oder in einem Gewebe vorhandenen einzeln liegenden Kömchen 
müssen wir es daher gewöhnlich unentschieden lassen, ob wir sie als 
Coccen anzusehen haben, und nur wenn sie alle gleich gross sind und 
sich theilweise zu Diplococcus- und Leptothrixreihen gruppiren oder Ueber- 
gänge zu den schon specifischer gestalteten Bacterien zeigen, haben wir 
ein Recht, dies anzunehmen, 

2. Bacterien (ßaxn}()K)v das Stäbchen) nennen wir Stäbchen, 
deren Länge den Querdurchmesser um mindestens das 3 — 4fache über- 
trifll. Auch sie finden sich einzeln oder in Leptothrix- Reihen oder in 
Zoogloeagruppen ; oft, namentlich in letzteren, erscheinen sie vollständig 
bewegungslos, sehr gewöhnlich aber zeigen sie lebhafte Bewegungen, 
die sich ihrer ganzen Art nach von der Molecularbewegung sehr 
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wesentlich unterscheiden: theils schiessen sie in gerader Linie , oft mit 
grosser Hast, durch das Gesichtsfeld, theils sind es kreisende Bewe- 
gungen, theils pendelnde und schlangenförmige Biegungen ihres Körpers. 

Die Formen von IV« —5 ^ Länge treflfen wir 
unter den verschiedensten Verhältnissen an, 
am constantesten in faulenden Gewebe» 
gleichzeitig mit mehr weniger reichlichen 
Micrococcen (Fig. 64), und die üebergangs- 
bilder zwischen den einzelnen Micrococcen, 
den Diplococcen und den Bacterien sind hier 
so reichlich, dass die Annahme, letztere ent- 
ständen durch Auswachsen ersterer in einer 
Richtung^ und erzeugen wieder durch Thei- 
a Bacterien mit kopfTönni« ^^S Cocccu, kaum Zweifelhaft erscheint. Zu- 
SÄerBeKrSacMeÄ seilen, aber wie es scheint nur unter ganz 
Äem w?rf fttndSS sich bestimmten, der Weiterentwicklung der Bacte- 
nwe£lfLheCocM^n5d°B?S ^^^^ schädlichen, Verhältnissen, findet man 
terien 0». vergr. 800. Bacterien, denen je ein coccusartiges Gebilde,. 

wie ein Köpfchen, gerade oder schief aufsitzt 

(Fig. 66). 
Die grösseren Bacterien, die eine Länge von etwa 10 — 50 ft haben, 
bezeichnet man gewöhnlich als Bacillen oder Bacteridien. Das 
grösste Interesse haben von diesen die beim Milzbrand (Anthrax) auf- 
tretenden, und diese sind auch in neuester Zeit mit Erfolg genauer 
studirt worden, so dass wir hier den vollständigen Entwicklungsgang 
einer Bacteriumform kennen. Dieser Bacillus Anthracis (cf. Fig. 67) 
erscheint in Form feiner schmaler Stäbchen von etwa 10—50 jü Länge^ 
die oft zu mehreren in gerader oder geknickter Linie aneinander gereiht 
sind (c), und wenn sie absterben, statt der von vorneherein geraden 
Contouren, zackige bekommen (d), so dass sie dann fast wie aus ein- 
zelnen runden coccenartigen Gebilden zusammengesetzt erscheinen. 
Bewegungen sind an diesen Stäbchen nur selten beobachtet, jedenfalls 
sind sie viel träger als die bei der Fäulniss auftretenden. Koch hat 
diese Stäbchen auf dem erwärmten Mikroskoptische bei Luftzutritt in 
wenigen Stunden auf die 10 — 20fache Länge und mehr kommen 
sehen ; sie bildeten nun lange gewundene, vielfach sich durchschlingende 
Fäden, in denen nach 10 — 15 Stunden feine Pünktchen sichtbar wur- 
den (f, g); letztere vergrösserten sich allmälig zu runden Sporen und 
wurden durch Zerbröckelung der Fäden frei (h); die Sporen selbst 
konnte Koch wieder zu Stäbchen auswachsen sehen (i). 
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3- Spirillen (oder Spirochaete) nennt man lange schmale 
Fäden, deren Körper nahe aneinander gelagerte scbraubenförm^^ 
Windungen macht. Derartige Gebilde sind in ganz ähnlicher Form, 
■wie sie in faulendem Wasser vorkommen, beim Menschen erstens wie- 
derholentlich im Mundsecret bei yerschiedenen Iirankhaftai AfFecttonen 
des Mundes (brandigen Geschwüren, Diphtheritis, Zahnabscessen) gefun- 
den worden, und zweitens, seitdem Obermeier (1873) zuerst darauf auf- 



Fig. 67. 





Becarrgni-Bplrllleii. 
VsTgr. 100. Bei A cfmcln Hebend 
nrlicbcu den BlatkärpeccfasD, bei 
B alnen ri)i bUdend, in dem dleMl- 



Satwteklnnnfonnen ilei Bacillus A ■■■ 
thracis- Tergr. SOD. a roths Blatkärper- 
eb«H, b faibloie; e elnielne and anelaander- 
nralbte BacUlan iirijchen den BlnÜEäTpensbeii, 
d abceatorbene : s, f. g die dnccb AmwachieD 
dar Baellito nsob Eoch'i Schildsrnns «nt- 
n rUcB mit dm elngelagertgp Spo- 



mefksam gemacht hat, als constanter Befund wähcend der einzelnen Fie- 
berao&lle der Febris recurrens (Rückfalltyphus) im Blute allgemem consta- 
tirt worden. Sie sind von ausserordentlicher Feinheit, erscheinen eigent- 
lich nur als eine einfache Linie, nicht mit doppeltem Contour, so dass sie 
leicht übersehen werden können; sie zeigen sowohl drehende und seit- 
liche wie Torschreitende Bewegung, und können im Blute zuweilen 
vcdlständige sternförmige Ballen bilden, in deren Centrum ein oder 
mehm« Blutltörperchen eingesclilossen sind (Fig. 68). — 

Die Lebensverhältnisse der sog. Spaltpilze sind vorwie- 
gend an den kleinen Formen, den Micrococcen und Bacterien studirt 
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worden, die bei der Fäulniss der organischen Gewebe auftreten. Als 
Maassstab für die Constatining ihrer Lebensäusserung gilt ihre Ver- 
mehrungsfahigkeit, wenn sie in geeignete Nahrungsflussigkeit gebracht 
waren ; und zwar hat sich ergeben, dass sie der Zufuhr freien Sauerstoffs 
im Gegensatze zu den Schimmelpilzen voUständig entbehren können, 
dass sie dagegen ausser gewissen anorganischen Stoffen und Wasser 
noch organische Verbindungen, die Kohlenstoff und Stickstoff enthalten, 
brauchen, um sich zu entwickeln, dass aber, wenn sie solche Stoffe 
vorfinden, ihre Vermehrungsfähigkeit eine colossale ist; Nägdi nimmt 
an, dass ein einziger Spaltpilz in 7 — 8 Stunden über 100,000 Indivi- 
duen erzeugt. Als Nahrungsflüssigkeit für die niedern Pilze hat 
Pasteur eine Lösung von 10 Theilen remem Candiszucker, 1 Th. wein- 
saurem Ammoniak und 1 Theil veraschter Hefe auf 100 Theile Wasser 
benützt. Diese vielgenannte Pasteur' sehe Flüssigkeit oder Modifica- 
tionen derselben, von denen namentlich die von F. Cohn benützte 
Nährflüssigkeit (O.Ol grm. phosphorsaures jKali, 0.1 schwefelsaure 
Magnesia, O.Ol dreibasisch phosphorsaurer Kalk, 0.2 weinsaures Am- 
moniak auf 20.0 Aqua dest.) wegen des Ausschlusses des Zuckers von 
Interesse ist, gelten als Reagens sowohl auf das Vorhandensein ent- 
wicklungsfähiger Spaltpilze überhaupt , als auch auf die Entwicklungs- 
fähigkeit der vorhandenen Pilze unter bestimmten Verhältnissen. Es 
gilt als ausgemacht, dass diese an sich klare Flüssigkeit, wenn ent- 
wicklungs- also lebensfähige Spaltpilze in minimalster Menge ihr zuge- 
setzt werden , in kurzer Zeit in Folge reichlicher Entwicklung derselben 
sich trüben muss, falls nicht Verhältnisse einwirken, welche die Lebens- 
energie jener Gebilde herabsetzen oder ertödten. Ist eine geeignete 
Nährflüssigkeit nicht vorhanden, so sterben jene Gebilde desshalb noch 
nicht ab ; Glycerin beispielsweise ist nach neueren Untersuchungen nur 
eine indifferente Flüssigkeit für dieselben, sie entwickeln sich in dieser 
Flüssigkeit selbst nicht, können aber sogar nach sehr langem Ver- 
weilen in derselben, sobald sie auf anderen [geeigneteren Nährboden 
übertragen werden, sich wieder reichlich vermehren; sie können 
sogar, ähnlich wie die Samen höherer Pflanzen und die Eier mancher 
Helminthen , unbestimmte Zeit in vollständig eingetrocknetem Zustande 
als ruhende, sogenannte »Dauersporenc verharren, die wieder Be- 
wegung und Vermehrung zeigen, sobald sie auf einen Boden gelangen, 
der ihnen geeignete Nahrung bietet, oder in jene Nährflüssigkeiten 
gebracht werden. Eine wirkliche Ertödtung der Spaltpilze erfolgt da- 
gegen namentlich durch Chlor, Jod und Brom (nach Bucholtz schon in 
Verdünnungen von 1 auf mehrere Tausend Theile Flüssigkeit) , durch 
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Schweflige Säure, Salieylsäure , Benzoesäure, Thymol, {idem 1 auf 
mehrere Hundert), durch Schwefelsäure (1:160), Kreosot (1:100), 
Carbolsäure (1 : 25), Alkohol (1 : 4,5); während dieselben Substanzen 
in dünnerer Lösung (z. B. Alkohol 1 : 50, Carbolsäure 1 : 200 , Sali- 
eylsäure 1 : 600, Kreosot 1 : 1000, Thymol 1 : 2000, femer Zinkvitriol 
1 : 50, Salzsäure 1 : 75, Chinin 1 : 200, Sublhnat 1 : 20000) nur ihre 
Vermehrung hindern. 

Ganz besondere Aufmerksamkeit hat man dem Einflüsse 
höherer und niederer Temperaturen auf die niedern Pilze ge- 
schenkt; derselbe ist je nach der Nährflussigkeit und je nach dem 
verwendeten Pilzmaterial ein sehr verschiedener , und die Angaben der 
einzelnen Forscher gehen daher sehr weit auseinander. Als allgemein 
gültig darf man annehmen, dass dauernde Einwirkung von lÖO — 110^ C, 
also 1 — 2 Stunden währendes Kochen der die Pilze enthaltenden Flüs- 
sigkeit, sie tödtet; oft tritt schon bei niederen, über 60^ liegenden, Tempe- 
raturen und bei kürzerer Einwirkung derselben der Tod ein, doch darf 
jedenfalls ein etwa nur 5 — 15 Minuten andauerndes Kochen noch keines- 
w^s als sicheres Ertödtungsmittel betrachtet werden; namentlich die 
Dauersporen (auch die eingetrockneten Sporen von Penicillium) scheinen 
Temperaturen von 120—140® ausserordentlich lange vertragen zu können, 
ohne abzusterben. Als günstigste Temperatur für die Entwicklung der 
Fäulnisspilze ist 30— 35^C anzusehen, bei über 40® und unter +5® hört ihre 
Bewegung und Vermehrung auf, es tritt resp. »Wärme«- und »Kältestarre« 
ein, welche schwindet wenn sie wieder in geeignetere Temperatur gelan- 
gen;selbst mehrstündige Einwirkung einer Kälte von —18 bis — 25®ertödtet 
nicht, und Frisch giebt sogar an, dass Bacterien, die einer Temperatur 
von —87,5® ausgesetzt waren, noch entwicklungsfähig geblieben waren. 
Sehr beachtenswerth ist es, dass bei gleichzeitigem Vorhandensein 
mehrerer Pilzarten in derselben Nährflüssigkeit gewöhnlich nur eine 
derselben zu stärkerer Entwicklung kommt. Nagelt schildert dieses 
Unterliegen im Kampfe um's Dasein für die drei verschiedenen Gruppen 
der niederen Pilze in folgender Weise: Wenn man in eine bestimmte, 
neutrale zuckerhaltige Flüssigkeit Keime der drei niederen Pilzgruppen 
hineinbringt, so vermehren sich nur die Spaltpilze und bewirken Milch- 
säurebildung; setzt man aber V^^/o Weinsäure zu, so vermehren sich 
bloss die Sprosspilze und es entsteht weingeistige Gährung, und bei Zusatz 
von 4 — 5*^/o Weinsäure entsteht nur Schimmelvegetation; obwohl z. B. 
die Spaltpilze bei Abwesenheit von Sprosspilzen in einer Nährflüssigkeit, 
die bis IV« ®/o Weinsäure enthält , sich lebhaft vermehren. Ferner wuchern 
in offen stehendem Traubenmost oder Fruchtsaft zunächst bloss die Spross- 
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pilze; sobald der Wein sich in Folge dessen gebildet hat, wuchern andere 
Pilze, die den Weingeist in Essigsäure umwandeln, alsdann die Schimmel- 
pilze, und nun erst die Spaltpilze; obwohl man in jedem dieser vier 
Stadien jeden beliebigen jener Pilze wuchern sehen kann, wenn man 
eben ihn allein aussäet. Eine solche Zurückdrängung der einen Pilzart 
durch die andere haben wir Grund auch innerhalb der Gruppe der 
Spaltpilze anzunehmen; namentlich scheint ganz allgemein, sobald die 
Fäulnisspilze in einem Substrate zur Entwicklung kommen, die Exi- 
stenz der andersartigen Pilze, besonders derjenigen, welche specifische 
pathogene Bedeutung hafcen, dadurch aufgehoben zu werden. — 

Wenden wir uns nun der grossen Frage zu: welche Bedeutung 
haben die sog. Spaltpilze für die Entstehung von Krank- 
heiten? so müssen wir zunächst constatiren, 1) dass diese Pilze unter 
ausserordentlich verschiedenen Verhältnissen bei den verschiedensten 
pathologischen Zuständen gefunden worden sind, 2) dass es kaum 
noch einem Zweifel unterliegen kann, dass sie in geringen Mengen 
gelegentlich (vielleicht sogar immer) auch im Blute und in den Organen 
gesunder Individuen vorkommen, und 3) dass sie in pathologisch ver- 
änderten Organen (z. B. im Herzen) nicht selten auch in solchen Fällen 
in grösserer Menge gefunden worden sind, in denen weder eine directe 
offene Communication der veränderten Stelle mit der äusseren Umge- 
bung bestand, noch auch der indirecte Zusammenhang mit letzterer 
(durch Blut und Lungen etc.) ein von der Norm abweichender war. 
Nur in den zwei erwähnten Krankheiten, der Febris recurrens und 
dem Milzbrand zeigen die Pilze ganz bestimmte, specifische Gestalts- 
entwicklung, und hier ist auch ihr Auftreten ein so characteristi- 
sches, dass für den -Milzbrand selbst die grösste Skepsis kaum 
noch irgend Grund hat daran zu zweifeln, dass der Bacillus An- 
thracis der eigentliche Krankheitserreger ist, und dass für die Febris 
recurrens wir es mindestens als sicher^ hinstellen müssen, dass die 
Spirillen mit der Entwicklung der Krankheit im innigsten Gonnexe 
stehen. Nachdem Pollender (1855) und Bramll (1857) zuerst auf das 
Vorkommen jener paj?. 116 beschriebenen stäbchenförmigen Körper im 
Blute Milzbrandkranker hingewiesen hatten, hat Davaine (1863) die- 
selben für das eigentliche Milzbjrandgift erklärt; Letzterer schätzte die 
Zahl der im Blutstropfen der kranken Thiere enthaltenen Stäbchen 
auf 8 — 10 Millionen und constatirte, dass ihr Blut selbst nach Jahre 
langem Eingetrocknetsein noch im Stande ist, die Krankheit zu über- 
tragen. Gegen die Lehre Davain^s wurde vor Allem geltend gemacht, 
dass bei dem durch Impfung erzeugten Milzbrand das Blut oft frei von 
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Bacteridien ist und doch wieder bei weiterer Ueberimpfung Milzbrand 
erzeugt, und dass dann das Blut des mit dem bacteridienfreien Blute 
geimpften Thieres wieder Bacteridien enthalten kann; dieser Einwand 
ist aber durch die schon oben erwähnten Untersuchungen KocVs 
widerlegt worden, welche ergaben, dass die Milzbrandbacterien Sporen 
bilden, die nach längerem oder kürzerem Ruhezustand von Neuem zu 
Bacteridien auswachsen, und dass auch Flüssigkeiten, die nur diese 
an sich von andern Molecülen und Micrococcen nicht unterscheidbaren 
Sporen enthalten, den Milzbrand überimpfen. Koch constatirte femer, 
dass nur diejenigen getrockneten Gewebsstücke eines an Milzbrand ver- 
storbenen Thieres, welche bei Culturversuchen wieder Bildung der 
sporenhaltigen Fäden zeigten, inflcirend wirkten, und er überzeugte 
sich, dass, während die Bacillen ihre Infectionskraft im getrockneten 
Zustande höchstens einige Wochen behalten, die Sporen viel länger, 
viele Jahre lang gefahrlich bleiben. Koch's Experimente wurden vor- 
wiegend an Mäusen, vereinzelte auch an Hunden und Vögeln gemacht ; 
bei ersteren traten, wenn sie lediglich mit den Sporen geimpft waren, 
12 Stunden nach der Impfung Bacillen im Blute auf; Frösche zeigten 
sich vollständig unempfindlich gegen die Impfung. Pasteur und Joubert 
haben die Untersuchungen KocWs vollkommen bestätigt und betonen 
besonders, dass die Milzbrandbacillen zu ihrem Leben des Sauerstoffs 
bedürfen und ihn mit grosser Gewalt dem Blute und den Geweben 
entziehen, so dass die sehr häufigen Formen von Anthrax, bei denen 
sehr schnell der Tod unter asphyctischen Erscheinungen erfolgt, ent- 
sprechend Bollinger's Annahme durch diesen starken Sauerstoffverbrauch 
erklärt werden können. Dass ater vor Allem die Bildung der characte- 
ristischen erysipelatösen und carbunkulösen Aflfectionen selbst in der 
Haut sowohl wie unter den Serosae, und ferner in der Darmschleim- 
haut beim sogenannten intestinalen Milzbrand durch die Bacteridien 
veranlasst zu denken ist, wird durch den constanten Befund massen- 
hafter Bacteridien gerade in diesen Stellen nahe gelegt. Die Infection 
mit den Milzbrandpilzen findet in sein* vielen Fällen durch die directe 
Uebertragung in eine wunde Hautstelle statt ; das sind die früher allein 
bekannt gewesenen Fälle, in denen Leute (namentlich Fleischer), welche 
mit den frischgeschlachteten Thieren zu thun hatten, an verletzten 
Hautstellen zunächst den malignen Entzündungsprocess zeigen. Aber 
man ist in neuester Zeit darauf aufmerksam geworden, dass das Milz- 
brandgift viel häufiger und mit mannigfaltigeren Folgeerscheinungen 
zur Geltung kommt, als man früher glaubte, dass zuweilen auch der 
Genuss des Fleisches und der Milch der kranken Thiere, viel häufiger 
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aber noch die Beschäftigung mit den Abfallen derselben (dem Fell, 
den Haaren) Milzbranderkrankungen verursacht, bei denen die localen 
Hautaflfectionen vollständig fehlen, dagegen vorwiegend hämorrhagisch- 
brandige Schwellungen der Magen -Darmschleimhaut mit reichlichen 
Bacteridien in ihnen und in den Mesenterialdrüsen, ebenso wie im Blute, 
sich zeigen. In diesen Fällen von »Intestinal- Mykose« ist wohl 
zweifellos anzunehmen, dass die Infection namentlich mit den eingetrock- 
neten Anthraxsporen entweder durch die Lungen oder durch die 
Magen -Darmschleimhaut direct erfolgt. 

Betreffs der Recurrens-Spirillen (cf. pag. 117) haben wir aller- 
dings noch keine Kenntniss des Entwicklungsganges durch Culturver- 
suche gewonnen; es ist nur constatirt, dass sie während des Fieber- 
Anfalles und schon kurz vor seinem Beginn constant und zwar in 
jedem Blutstropfen nachweisbar sind, nach dem Anfalle bald verschwin- 
den; in den Geweben sind sie nicht aufgefunden. Dieser constante 
Befund so eigenthümlicher Gebilde, die sonst im Körper in ähnlichen 
Formen wie erwähnt, nur im Munde gefunden worden sind, spricht 
sicher zu Gunsten der Annahme, dass die Spirillen analog den Milz- 
brandbacillen den eigentlichen Krankheitserreger bilden; und der sehr 
eigenthumliche Verlauf der Febris recurrens mit den mehrfachen typi- 
schen Fieberanfallen, ohne dass eine Afifection irgend eines Organs 
nachweisbar ist, würde durch die Annahme eines in dem Blute sich 
aufhaltenden Parasiten, der nach bestimmter Zeit eine neue Brut er- 
zeugt hat, wohl am besten zu erklären sein. Positive Impfungsresultate 
sind mit dem spirillenhaltigen Blute bei Thieren noch nicht erzielt 
worden; dies beweist aber nicht etwa, dass das Blut den Krankheits- 
erreger nicht enthalte, denn es ist überhaupt noch nicht constatirt wor- 
den, dass unsere Hausthiere je an Recurrens erkranken, und es ist 
daher an die Möglichkeit zu denken, dass sie eine Immunität gegen 
die Recurrenspilze besitzen, wie eine solche für die Frösche gegenüber 
den Milzbrandpilzen nachgewiesen ist. Auf Menschen dagegen hat 
man in Russland leicht die Recurrens überimpfen können, und zwar 
zeigte nur das Blut, und dieses auch nur wenn es während des Fie- 
beranfalles entnommen war, Infectionskraft. — 

Während bei diesen beiden genannten Krankheiten eigenthümlich 
gestaltete Pilze vorhanden sind, zeigen sich bei anderen nur Formen 
von Micrococcen und Bacterien, wie sie auch bei der einfachen Fäul- 
niss der Organe auftreten. Vielleicht bringen die lange ersehnten Mit- 
theilungen aus dem Tagebuche eines unserer bedeutendsten patholo- 
gischen Anatomen, aus dem nur gelegentlich Gerüchte in die Welt 
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hinausklingen, uns bald positive Anhaltspunkte, und voraussichtlich 
werden die neuesten Untersuchungen Koch's wesentlich zur Förderung 
der Frage beitragen; vor der Hand aber erlauben die Befunde bei 
unpartheiischer Erwägung sich ebenso gegen wie für die Lehre vom 
contagium schizomyceticum auszusprechen, und es ist vor Allem 
wohl die ausserordentliche Bequemlichkeit und Fasslichkeit der An- 
schauung, die die Gedanken vieler bewährter Forscher immer mehr 
auf die Annahme leitet, dass von aussen eingedrungene niedere 
Organismen in einer grossen Zahl von Krankheiten als die eigentlichen 
Erreger derselben anzusehen sind. So lange Medicin getrieben wird, 
so alt ist wahrscheinlich auch die Lehre vom Contagium ani- 
matum; aber im 17. Jahrhundert scheint zuerst in directer Weise 
(von Bianchi, Athanasitis Kirchner, Pauliini und Anderen) die Lehre 
aufgestellt worden zu sein, dass die epidemischen und contagiösen 
Krankheiten durch das Eindringen unsichtbarer lebender Wesen mit 
der Lufl zu erklären seien. Damals fehlten für solche Anschauung 
alle positiven Grundlagen ; im vorigen Jahrhundert suchte man sich 
letztere zu verschaffen, indem man sich an die bekannten und sicht- 
baren Insekten und Eingeweidewürmer hielt, und eine auf deren 
grosstentheils supponirter schädlicher Einwirkung basirte Pathologia 
animata wurde von den bedeutendsten Medicinern und Nicht-Medicinern 
gelehrt, unter Letzteren namentlich von dem grossen Linni in seinen 
Amoenitates academicae; selbst das Carcinom war für J. Hunter und 
Adams ein Entozoon, schmerzlos so lange dasselbe schläft; als letzter 
V'ertreter einer solchen Auffassung kann der kürzlich verstorbene 
Franzose Baspäil gelten. Haben nun diese Lehren der objectiven 
Beobachtung gegenüber, wie aus der obigen Darstellung der thierischen 
Parasiten sich ergiebt, nicht Stand halten können, so hat doch anderer- 
seits seit der Mitte dieses Jahrhunderts die Idee, dass ein Contagium 
animatum, und zwar der Einfluss unendlich kleinerer Organismen als 
Lintia glaubte, eine wichtige ätiologische Rolle spielen müsse, immer 
mehr sich eingebürgert, zumal nachdem Henle in seiner rationellen 
Patholc^e dieselbe als durchaus nothwendig hingestellt hatte. Bewaff- 
net mit dem Mikroskop durfte man nun nicht mehr wie im 17. Jahr- 
hundert durch die Annahme »unsichtbarer« Wesen die objective Prüfung 
ausschliessen ; man erkannte, dass allerdings ausserordentlich kleine der 
belebten Natur zuzurechnende Gebilde oft und unter den verschiedensten 
Verhaltnissen innerhalb des thierischen Körpers sich finden, und nach- 
dem die Entdeckung der Trichinenkrankheit einen überraschenden 
Beweis für die auch minimalen Mitgeschöpfen gegenüber in gefährlichster 
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Weise sich äussernde Schwäche des Menschen im Kampfe um's Dasein 
gegeben, hat man mit vielem Eifer in den letzten 15 Jahren jene 
kleinsten Wesen mid ihren Zusammenhang mit bestimmten Krank- 
heiten zu erforschen gesucht. Wir haben schon im ersten Theile 
Gelegenheit gehabt darauf hinzudeuten, dass nicht bloss zur Erklärung 
der putriden Infection (Septicämie) sondern auch aller Entzündungs- 
processe die Lehre von der ätiologischen Bedeutung der Mikroorganismen 
herbeigezogen worden ist, dass aber hier die objective Prüfung eher 
gegen als für eine solche Auffassung spricht. Es wird hier nun zu 
erörtern sein, in wiefern dieselbe für diejenigen krankhaften Zustände 
berechtigt ist, bei denen man allerdings mit einer gewissen Gonstanz 
solche Mikroorganismen gefunden hat, und zu denen namentlich zu 
rechnen sind : Variola , Diphtheritis , multipler Gelenkrheumatismus, 
ulceröse Endocarditis, Pyelonephritis, Erysipelas, Haemophilia Neona- 
torum, Gangraena pulmonum, Caries der Zähne. Bei allen diesen 
pathologischen Zuständen sind es lediglich jene runden kleinen Micro- 
coccen, deren Existenz constant nachweisbar ist; ihr Vorhandensein 
wird namentlich dadurch auffallig, dass sie fast immer an verschiedenen 
Stellen in Form jener eigenthümlichen , »chagrinirten« Zoogloeaballen 
(cf. Fig. 65) auftreten und als solche nicht bloss in den primär 
erkrankten Organen nachweisbar sind, sondern auch in verschiedenen 
anderen Organen (namentlich häufig in den Nieren), in letzteren 
besonders die Gefasse verstopfend und entweder in Verbindung mit 
den anatomisch nachweisbaren Folgen der rein mechanischen und der 
specifischen Embolie oder auch ohne weitere Gewebsveränderungen. 
Femer haben wir hier gleich mit zu berücksichtigen, dass man vielfach 
principiell für alle sogenannten Infectionskrankheiten das 
Vorhandensein derartiger niederster Organismen postulirt, und in der 
Invasion derselben die Ursache der Krankheit zu sehen geneigt ist. 

Das Wort »Infectionskrankheit« bedeutet eine Krankheit, die wir 
uns ihrem ganzen Auftreten nach nur dadurch entstanden denken 
können, dass ein eigen thümlicher, von den gewöhnlichen chemischen 
Giften verschiedener, schädlicher Stoff in den Körper hineingedrungen 
ist, der sich in den meisten Fällen dadurch schon von jenen aus- 
zeichnet, dass er sich innerhalb des thierischen Körpers reproducirt, 
selbst unbegrenzt vermehrt. Man bezeichnet also damit nicht eine 
bestimmte Gruppe von Krankheitsprocessen, sondern nur ihren ätiolo- 
gischen Character, und derselbe Krankheitsprocess, z. B. eine Conjuncti- 
vitis, kann das eine Mal die Folge eines Trauma's das andere Mal die einer 
Infection sein. Doch giebt es immerhin eine Reihe von Krankheiten, 
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z. B. die acuten Exantheme, Syphilis, Malaria, von denen wir wissen, 
dass sie stets nur durch Infection zu Stande kommen, und diese bilden 
das engere stabile Contingent der sog. Infectionskrankheiten (cf. auch 
Th. I. p. 115), während der Gesammtkreis derselben mit unsern 
Kenntnissen und Vermuthungen über die Aetiologie der Krankheiten 
sich vergrössert und verkleinert. Die grosse Mehrzahl jener zweifellos 
nur durch ein bestimmtes und nur unter bestimmten Verhältnissen 
sich entwickelndes Gift erzeugten Infectionskrankheiten bilden die 
sogenannten »Volkskrankheiten« oder »Seuchen«; dieselben 
treten entweder nur in beschränkten Zeiträumen auf, befallen dabei 
aber eine grosse Reihe von Menschen und wandern leicht von einem 
Orte zum andern (»Epidemie'en«, die über (inl) das Volk (drjfiog) 
hinziehen), oder sie treten endemisch auf, d. h. sie bleiben auf 
bestimmte Orte beschränkt und werden innerhalb derselben zu einer 
lange anhaltenden oder immerwährenden Plage, während sie in der 
Umgebung derselben keine wesentliche Rolle spielen. Jene epidemisch 
auftretenden bilden die eclatantesten, die sog. acuten Infectionskrank- 
heiten; plötzlich treten sie auf und haben acuten Verlauf, und das 
Vorwiegen der allgemeinen Krankheitserscheinungen (nataentlich des 
Fiebers) spricht dafür, dass das plötzlich eingedrungene ^ifl in die 
Säftemasse des Körpers gelangt ist, innerhalb derselben sich ver- 
mehrt und dadurch auf den Gesammthaushalt des Körpers einen 
im höchsten Grad störenden Einfluss ausübt. Indessen ist mit ihnen 
das Gebiet nicht abgegrenzt In der Syphilis haben wir das Beispiel 
einer sicher durch Infection entstehenden Krankheit, für die das Gift 
überall und zu jeder Zeit sich findet und in ziemlich gleichmässiger, 
nur durch die gesellschaftlichen Verhältnisse beeinflusster Vertheilung 
zur Geltung kommt, so dass nur letztere gewissermassen örtliche und 
zeitliche Heerde bilden, innerhalb derer dichter gedrängt die Erkrankungen 
auftreten; die Syphilis unterscheidet sich ausserdem von den meisten 
Infectionskrankheiten auch dadurch, dass sie nicht in kurzer Zeit einen 
typischen Ablauf nimmt, der auf Entfernung oder Unschädlichwerden 
des Giftes schliessen lässt, dass vielmehr ihr Gift unendlich lange im 
Körper verweilen und seinen Einfluss geltend machen kann. 

Femer dürfen wir die Bezeichnung »Infectionskrankheiten« durch- 
aus nicht beschränken auf solche Krankheiten, in denen die Erkrankung 
des ganzen Körpers besonders hervortritt; die epidemische Cerebro- 
spinalmeningitis kann als exquisites Beispiel dafür gelten, wie auch 
selbst von der Aussenwelt vollständig abgeschlossene Organe den vor- 
wiegenden Angriffspunkt epidemisch auftretender Krankheits-Gifte bilden 
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können; und zweifellos ist es, dass eine grosse Anzahl der Schleimhaut- 
Entzündungen (namentlich der Conjunctiva, der Nasenschleimhaut, der 
Genilalschleimhaut) einen entschieden infectiösen Character haben, so 
dass eine normale Schleimhaut, wenn sie mit der erkrankten oder 
deren Secret in Berührung kommt , sehr häufig oder selbst regehnässig 
in derselben Weise erkrankt. Es ist daher auch ein grosser Theil 
rein loealer Krankheiten ihrer Aetiologie nach zu den Infectionskrank- 
heiten zu zählen, und immer mehr spricht sich die Neigung aus, auch 
Aflfectionen, die man früher vorzugsweise der schädlichen Einwirkung 
der »Erkältung« auf bestimmte Organe zuschrieb, z. B. die Pneu- 
monieen, in dieses Bereich hineinzuziehen. 

Am leichtesten werden natürlich diejenigen Krankheiten auf 
infectiösem Wege entstehen und sich verbreiten, bei denen das schon 
erkrankte Individuum in seinem eigenen Körper das eingedrungene 
Gift nicht bloss bewahrt, sondern auch noch vermehrt und daher auf 
Jeden, der mit ihm, mit seinen Exhalationen , seinen Faeces etc. in 
Berührung (»Contact«) kommt, übertragen kann. Zu diesen conta- 
giösen Infectionskrankheiten gehören namentlich Masern, 
Scharlach, Pocken, Diphtheritis, Rotz, Milzbrand, Hundswuth, Syphilis, 
eine Anzahl der Schleimhautentzündungen, unter letzteren namentlich 
die »Genitaltripper«; die Vermehrung des diese Krankheiten verur- 
sachenden Giftes innerhalb des Körpers, in welchen es einmal einge- 
drungen ist, ist eine so continuirliche , dass von einem Individuum 
aus durch Uebertragung auf ein zweites oder auf mehrere, mit denen 
es in Berührung kam, und von diesen inficirten wieder auf eine Reihe 
Personen u. s. w. eine fast zahllose Menge schliesslich inficirt v^erden 
kann. Andererseits giebt es Infectionskrankheiten, bei denen eine 
Uebertragung des Giftes von einem Individuum auf ein anderes nie statt- 
findet, die Berührung mit dem Erkrankten vollständig unschädlich ist, 
und nur durch die Luft, das Wasser, die Boden-Emanationen die 
Infection erfolgt; das reinste Beispiel einer solchen rein »miasmati- 
schen« Infectionskrankheit bildet die Malaria; die Infectionspneumo- 
nieen, wenn es solche giebt, dürften vermuthlich ebenfalls hieher 
gehören. Für eine Reihe Krankheiten ergiebt dann drittens die 
Beobachtung wenigstens mit höchster Wahrscheinlichkeit, dass zwar 
die directe Berührung mit dem Erkrankten und seinen Exhalationen etc. 
unschädlich ist, dass er aber doch das Medium bildet, welches die Ver- 
mehrung und epidemische Verbreitung der Krankheit veranlasst; während 
z. B. der Malariakranke, der seine Krankheit in sumpfiger das Malaria- 
gift exhalirender Gegend acquirirt hat, in eine malariafreie Gegend 
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Übersiedelt, ohne dass dadurch je eine Gefahr für die Bewohner der 
letzteren entsteht, gefährdet der Wohnungswechsel eines Individuums, 
das aus einer Choleragegend in eine andere zieht, die sämmtlichen 
Einwohner der letzteren. Der Scharlachkranke, der Masernkranke, der 
Syphilitische gefährdet die Mitmenschen zu denen er kommt durch seine 
Berührung, er ist selbst contagiös; der directe Contact mit dem an 
Cholera oder an Ileotyphus Erkrankten ist dagegen (wenigstens mit grosser 
Wahrscheinlichkeit, definitiv entschieden ist die Frage noch nicht) nicht 
als gefahrlich zu betrachten; vielmehr verpestet der Cholerakranke die 
Gegend, in die er kommt, indem er zur Entstehung desselben ffiiasma 
das ihn inficirt hat in dem bisher davon freien Bezirke Veranlassung 
giebt, und es geschieht dies wahrscheinlich dadurch, dass seine Excrete 
Stoße enthalten, die im Wasser oder im Erdboden sich entweder selbst 
zu dem schädlichen Gifte umwandeln oder zu dessen Entstehung Ver- 
anlassung geben. Diese dritte Gruppe der Infectionskrankheiten, zu der 
ausser der Cholera und dem Ileotyphus vielleicht auch die Cerebro- 
spmalmeningitis gehört, bezeichnet man als miasmatisch-con- 
t a g i ö s e. 

Während also für die rein miasmatischen Krankheiten , bei 
denen die erkrankte Person zur Bildung des Miasma in keiner Weise 
beiträgt, und für die miasmatisch-contagiösen, bei denen sie in schäd- 
lichster Weise zur Vermehrung und Verbreitung des Giftes beiträgt, 
der Erdboden oder das Wasser den eigentlichen Bildungsheerd des 
inficirenden Stoffes darstellen, — ist für die rein contagiösen Krank- 
heiten mit aller Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass ihr Erreger 
lediglich im thierischen Körper erzeugt wird und sich vermehrt. 

Was nun die Natur dieses inficirenden Stoffes betrifft, so kann 
derselbe sicher nicht fn die Reihe der chemischen Substanzen gehören ; 
die ausserordentlich minimalen durch den Luftstrom verbreiteten 
Mengen die oft genügen, um eine ganze Bevölkerung zu gefährden, und 
die durchaus nothwendige Annahme der Selbstvermehrung der schäd- 
lichen Substanz im Körper und im Boden sprechen ohne Weiteres 
dagegen. 

Gegenüber der Thatsache ferner, dass jene epidemischen und 
endemischen Infectionskrankheiten stets einen räumlich beschränkten 
Verbreitungsbezirk zeigen, und dass die ersteren vorwiegend durch Per- 
sonen, ferner durch deren Kleidungsstücke etc., nicht aber durch die 
Luft von einem Orte zu entfernten anderen verschleppt werden, kann 
auch die Annahme kaum aufkommen, dass der inflcirende Stoff ein 
gasförmiger sein könnte ; und wenn man so häufig noch den Ausdruck 
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»flüchtiges Contagium« gebraucht, so versteht man darunter nur, dass 
dasselbe auch wie ein feiner Staub durch die Luft fortgetragen und 
übertragen werden kann auf Menschen, die mit schon Erkrankten oder 
deren Dejecten nicht in directen Gontact gekommen sind. Afle Be- 
obachtungen die über die Verbreitung und Uebertragung der Infections- 
krankheiten gemacht sind (und betreffs derer auf die Specialliteratur 
der einzelnen verwiesen werden muss), sprechen dafür dass geformte 
Substanzen ganz eigener Art es sind, die nur unter gewissen aber 
grösstentheils uns unbekannten Umständen beim Zerfall organischer 
BestanÖtheile und Gewebe entstehen und durch ihre Gegenwart, selbst 
in minimalster Menge, zu pathologischen Processen Veranlassung geben. 
Man hat die Wirkung derselben früher vorwiegend mit der der Fer- 
mente verglichen, die die Gährung anregen, und daher die Infections- 
krankheiten als »zymo tische« {Kwf] Ferment, ^vfiovv in Gährung 
versetzen) bezeichnet. Pasteur's Lehre, dass die Gährung eine Folge 
der Einwirkung niederer Organismen ist, musste dann zu der Anschau- 
ung führen, dass es sich auch bei den Infectionskrankheiten um solche 
handle, dass auch diese ebenso wie die Trlchinosis Invasions- 
krankheiten seien; und es lässt sich nicht läugnen, dass diese 
Annahme eines Contagium animatum die einzige ist, welche uns über- 
haupt eine Deutung der Infections-Erscheinungen ermöglicht. Vor Allem 
die Selbstvermehrung des Krankheitserregers ist uns nur an ihrer Hand 
erklärlich ; wir würden niedere Wesen anzunehmen haben, deren Sporen 
leicht als Staub fortgetragen werden, und von denen die einen im 
Erdboden unter bestimmten Verhältnissen zur Weiterentwicklung 
kommen (die Erreger der miasmatischen Krankheiten), die andern in 
unserm Körper (contagiöse Krankheiten), und wieder andere, nachdem 
sie unsern Körper passirt haben, erst in ähnlicher Weise wie manche 
Helminthen einen Jugendzustand oder einen Generationswechsel im 
Wasser oder im Erdboden oder innerhalb anderer Organismen durch- 
machen müssen, bevor sie wieder von Neuem in unserm Körper sich 
ansiedeln können (miasmatisch-contagiöse Krankheiten). Auch die That- 
sache, dass stets eine gewisse, aber für die verschiedenen Infections- 
krankheiten sehr verschiedene, Zeit zwischen der Ansteckung und dem 
Ausbruche der Krankheitserscheinungen verläuft, die sog. Incu- 
bationszeit, würde sich am leichtesten durch die Annahme erklä- 
ren, dass der eingednmgene Parasit dem Körper erst gefahrlich wird, 
nachdem er in ihm ein bestimmtes Entwicklungsstadium durchgemacht, 
namentlich seine Fructification begonnen hat. 

So schätzenswerth es nun aber auch ist, eine Hypothese oder 
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Theorie zu besitzen, die es uns überhaupt ermöglicht, an die Deutung 
der einzelnen Erscheinungen grosser Krankheitsgruppen zu gehen, so 
dürfen wir sie desshalb doch noch nicht zum Gesetz erheben; eine 
objective Prüfung der in Betracht kommenden Verhältnisse zeigt vielmehr, 
dass wir noch weit davon entfernt sind, für alle die genannten Krankheiten 
mit derselben Sicherheit ein Contagium animatum als Ursache annehmen 
zu dürfen, wie wir es für den Milzbrand und für die Trichinenkrankheit 
konnten. Auf den positiven Nachweis der Krankheitserreger im erkrank- 
ten Körper dürfen wir allerdings nicht gar zu grossen Werth legen; die 
Möglichkeit, dass dieselben bei ihrer unendlichen Kleinheit nicht zu er- 
kennen sind , weil sie keine grösseren Gruppen bilden und die zerstreut 
liegenden von den anderweitigen molecularen Körnchen, die sich stets 
im Blute und den Geweben finden, nicht zu unterscheiden sind, leuchtet 
nach dem früher Gesagten ein. Der für den Milzbrand so ergiebig 
gewesene Versuch», sie durch künstliche Gultur zu vermehren und mit 
dem gezüchteten Materiale Infection zu erzeugen, ist bisher für viele 
jener Krankheiten noch nicht gemacht, für andere negativ ausgefallen; 
letzteres Resultat kann aber darauf beruhen , dass wir nicht den Nähr- 
boden kennen, auf dem gerade die der betreffenden Krankheit zu 
Grunde liegenden Organismen im Kampfe mit den übrigen gleichzeitig 
vorhandenen, namentlich mit den Fäulniss-Organismen, zur Entwicklung 
kommen. Jedenfalls schliest nun aber die Annahme des Contagium 
animatum direct die weitere Annahme ein , dass unter den niedersten 
Organismen, die bei den verschiedenen Infectionskrankheiten auftreten, 
obwohl wir morphologische Verschiedenheiten an ihnen nicht erkennen 
können, doch sich eine grosse Zahl verschiedener Species finden 
muss. Wir sehen, dass die einzelnen hifectionskrankheiten bei der 
weiteren üebertragung stets wieder ihren specifischen Kran'kheitscharacter 
bewahren; vom Scharlachkranken acquirirt das angesteckte Individuum 
stets wieder Scharlach , nicht eine andere Infectionskrankheit , der 
Cholerakranke überträgt nur die Cholera in eine andere Gegend. Die 
an und für sich zuzugebende Möglichkeit, dass ein und derselbe Pilz 
unter verschiedenen Verhältnissen, die er vorfindet, sich verschieden 
entwickeln und daher auch verschiedene Krankheitserscheinungen ver- 
anlassen kann, kann gegenüber dieser Constanz der regelmässigen üeber- 
tragung der einzelnen Infectionskrankheiten in ihrer specifischen Form 
auf die verschieden gearteten Individuen nicht in Betracht kommen. 
Sind die Infectionskrankheiten als Invasionskrankheiten aufzufassen, so 
muss es entweder so viele specifisch geartete Krankheitspilze geben, 
als es in specifischer Gestaltung auftretende derartige Krankheiten giebt, 
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oder man muss annehmen, dass bei der Uebertragung des Ansteckungs- 
stoflfes nicht bloss die Invasion des Pilzes eine Rolle spielt, sondern 
gleichzeitig ein uns unbekanntes Etwas mit in den Körper gelangt, 
das den für die Entwicklungsweise des Pilzes bestimmenden Boden 
bildet, von dessen Beschaffenheit es abhängt, ob der gleiche Pilz Masern 
oder Scharlach erzeugt. Mit dieser letzteren Annahme, die in neuerer 
Zeit namentlich von Nägeli geäussert wurde, fällt eigentlich die Lehre 
vom Contagium animatum , der Pilz hört auf das eigentlich die Krank- 
heit Bestimmende zu sein, jenes Unbekannte, das seine Gestaltung 
bestimmt, ist der eigentliche Krankheitserreger ; im ersteren Falle aber, 
sobald wir wirklich lediglich die niederen Organismen als die Krank- 
heitserreger ansehen, stehen wir vor der Nolhwendigkeit, eine Ver- 
schiedenheit von Individuen anzunehmen, die bisher (abgesehen von 
den soeben erschienenen Mittheilungen Koch's cf. pag. 137), wo sie sich 
im mikroskopischen Bilde zeigten, nirgends verschfedene Gestaltung 
erkennen Hessen. Diese nothwendige Annahme specifisch gearteter 
Gebilde, wo wir entweder gar keine sehen oder nur immer die gleichen, 
immer nur solche, wie sie auch bei einfacher Fäulniss sich zeigen, er- 
scheint Manchem als eine Schwierigkeit, an der die ganze Lehre schei- 
tert; indessen dürfen wir nicht vergessen, dass wir vor 20 Jahren 
von der pathogenen Bedeutung der Trichinen noch nichts gewusst 
haben, dass die Entdeckung des Anthraxpilzes der neuesten Zeit ange- 
hört, die Recurrensspirillen früher bei allen Blut-Untersuchungen über- 
sehen wurden und allerdings von solcher Feinheit sind, dass sie leicht 
übersehen werden können; es berechtigen diese Erfahrungen zu der 
Hofl&iung, dass die fortgesetzten soi^ltigen Studien noch manche Ent- 
deckung zu Tage fördern, durch die. die Bedeutung der niederen 
Organismen klar gelegt wird. 

Andererseits jedoch müssen wir auch offen bekennen, dass die- 
jenigen positiven Befunde, die bisher existiren, noch wenig geeignet 
sind, der Lehre vom Contagium animatum die Bedeutung zu sichern, 
die so viele unserer Forscher ihr zu geben geneigt sind. Das haben 
allerdings, wie oben pag. 124 erwähnt wurde, die Untersuchungen der 
letzten Jahre unzweifelhaft erwiesen, dass bei allen den oben genannten 
Krankheiten Micrococcen und Bacterien, und vor Allem die Zooglöa- 
ballen, im Blute und in den Geweben vorkommen. Aber welche Be- 
deutung hat denn dieser positive Befund? Jene so characteristischen 
Zooglöahaufen (Fig. 65 pag. 114), die das Auge jedes Untersuchers 
sogleich fesseln und deren Auffinden ganz besonders der Schizomyceten- 
Lehre Nahrung gegeben hat, — vielleicht darf die Skepsis sogar so 
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weit gehen, zu bezweifeln, ob das wirklich lebende Gebilde sind; Be- 
w^fungen und Auswachsen hat noch Niemand an ihnen gesehen, im 
Oegentheil sie machen ganz den Eindruck starrer, todter Massen; nur 
in ihrem Aussehen und ihrem chemischen Verhalten, namentlich der 
Widerstandsfähigkeit gegen Säuren und Alkalien, stimmen sie mit den 
zusammengeballten Haufen uberein, die man factisch durch Gruppirung 
der Micrococcen und Bacterien unter dem Mikroskop kann entstehen 
sehen. Uebrigens ist auch ihr chemisches Verhalten nicht immer das 
gleiche, bei der Endocarditis ulcerosa z. B. findet man in den Nieren 
häufig Micrococcenhaufen, die die sonst so characteristische Hämatoxylin- 
ßLrbung nicht zeigen. Aber auch wenn man die vitale Natur dieser 
Gebilde zugiebt, so folgt daraus noch nicht, dass sie aus von aussen 
her in den Körper hineingedrungenen Organismen entstehen. Man 
braucht heute in den Lehrbüchern der Pathologie nicht mehr die Mög- 
lichkeit zu besprechen, dass aus todten Gebilden die niederen Pilze 
entstehen könnten; der Annahme einer generatio spontanea ist immer 
mehr der Boden entzogen worden, seitdem Redt im 17. Jahrhundert 
zuerst den Nachweis geführt hat, dass die Fliegenmaden des faulenden 
Fleisches nicht aus diesem sich bilden, sondern aus den Eiern, die die 
Fliegen auf das Fleisch gelegt haben, und dass sie nicht entstehen, 
wenn man letztere vom Fleisch fernhält. Aber dürfen wir auch das 
Gesetz, das wir aus der Beobachtung der höher organisirten Geschöpfe 
ableiten, das Gesetz der Erhaltung der Art auf diese niedersten Wesen 
ohne Weiteres anwenden? Liefert denn die Zelle, sobald sie zer- 
fallt, nur todtes Material? Sollte es nicht möglich sein, dass ihr Bio- 
plasma (cf. Th. I p* 283) oder ihre Kernsubstanz unter gewissen Ver- 
hältnissen zu Micrococcen und Bacterien oder wenigstens zu Gebilden, 
die ihnen ähnlich sind, sich umgestaltet? Mancher jener Befunde 
wurde sich hiedurch viel leichter erklären lassen als durch Invasion, 
z. ß. die Micrococcenballen, die man auf den ulcerirenden Herzklappen 
findet, ohne dass eine Wundfläche vorhanden ist, welche zum Eindrin- 
gen der Organismen von aussen her eine besondere Veranlassung ge- 
geben haben könnte, femer diejenigen, welche man in den Gefassen 
der Kaninchenniere findet, wenn man durch Einengung der Vena renalis 
die Strömung gehemmt hat. Eine solche Deutung, die eventuell zur 
Annahme eines aus dem Bioplasma hervorgehenden Contagium führen 
würde, das als animatum zu bezeichnen wäre, ohne dass es durch 
Invasion entstanden und parasitärer Natur ist, entspricht freilich sehr 
wenig den herrschenden Anschauungen ; ihre Möglichkeit musste jedoch 
erwähnt werden. Und lassen wir sie selbst vollständig fallen, um 
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nicht mit zu viel Scrupeln uns zu beschweren, halten wir es selbst 
für zweifellos, dass jene vorgefundenen Micrococcenhaufen von einge- 
wanderten Parasiten herrühren, so ist damit noch _nicht erwiesen^ 
dass sie die Folgen einer vermehrten, einer abnormen Invasion 
sind. Micrococcen und Bacterien finden sich überall und sicherlich 
auch im normalen thierischen Körper, da sie von allen mit der Luft 
in Verbindung tretenden Stellen des Körpers, namentlich aber von den 
Lungen aus mindestens doch mit derselben Leichtigkeit wie andere 
feste Körper (cf. Theil I p. 230) aufgenommen werden müssen. Die 
von Traube und Gscheidlen ausgeführten Injectionen isolirter Fäulniss- 
pilze in das Blut lebender normaler Thiere haben allerdings ergeben, 
dass man (bis zu einer gewissen Grenze) sehr erhebliche Mengen der- 
selben ^injiciren kann, ohne dass dem Thiere ein Schaden entsteht, 
und dass das solchen Thieren entnommene Blut, wenn es vorsichtig 
aufgefangen und aufbewahrt wird, so dass während und nach der 
Entleerung Fäulnissorganismen nicht hinzutreten können , selbst nach 
Monaten noch nicht gefault war; wir müssen hieraus schliessen, dass 
die Fäulnisspilze im Blute lebender Thiere nicht zur Entwicklung kom- 
men , sondern schnell untergehen. Aber andererseits darf man wohl 
auch kaum annehmen, dass der Untergang der aufgenommenen Pilze 
so momentan gleich bei ihrem Eintritt in den Körper erfolgt, dass 
überhaupt n i e irgend welche Exemplare im Blute und in den Geweben 
vorhanden sein können. Im Gegentheil haben die Untersuchungen 
ergeben , dass mit aller Vorsicht dem lebenden Thiere ausgeschnittene 
und sogleich mit einer schützenden Hülle umgebene Organ -Stücke 
(z. B. der Leber) doch in Fäulniss übergehen. Wenn man auch den 
hieraus gezogenen Schluss, dass jene Organe schon im lebenden Thiere 
Fäulnissorganismen enthalten haben müssen, mit dem namentlich durch 
jene negativen Ergebnisse des Blutes gestützten Einwände zurückweisen 
kann, dass die Methode, die man bei der Herausnahme befolgte, nicht 
hinlängliche Sicherheit gegen Eindringen von aussen bot, so ist es doch 
andererseits eine directe Folgerung der Pilzlehre überhaupt , dass wenn 
auch nicht die Fäulnisspilze, so doch andere Pilze, denen eben eine 
pathogene Bedeutung beigelegt wird, im lebenden Körper nicht unter- 
gehen, und die Resultate der Injectionen der Milzbrandpilze bestätigen 
diesen Schluss. Müssen wir also hienach unbedingt annehmen , dass, 
wenn vielleicht auch nicht immer, so doch wenigstens gelegentlich 
»Spaltpilze« im Körper in minimaler Menge vorhanden sein können, 
so werden wir auch weiter zugeben müssen, dass sich für diese auch 
eine locale Gelegenheit bieten kann, sich an irgend einer Stelle anzu- 
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sammeln und zu vermehren. A priori ist es einleuchtend, dass die- 
jem'gen Stellen, wo eine Störungs- Verlangsamung der die Pilze enthal- 
tenden Säfte (Blut und Lymphe) gegeben ist und wo abgestorbene 
Gewebsstellen von denselben berührt werden, geeignete Orte für eine 
solche abgeben werden, und dass daher, wenn wir an solchen Stellen 
.(z. B. veränderten Herzklappen) Micrococcenhaufen finden, dies eben 
die Folge der Slrömungs- und Gewebsveränderung sein kann, nicht 
aber nothwendig auf vermehrte oder überhaupt abnorme Invasion von 
Pilzen zurückgeführt zu werden braucht 

Ist also hienach das Ergebniss der anatomischen Untersuchung 
der verschiedensten Deutung fähig, so existirt nur ein Weg, die Lehre 
von der Bedeutung der »Spaltpilze« in exacter Weise zu prüfen, näm- 
' lieh die aufgefundenen Pilze zu isoliren, künstlich zu züchten, und die 
Wirkung der durch die Züchtung gewonnenen Organismen experimentell 
festzustellen. Dieser Weg konnte bisher, wegen der Schwierigkeit die 
Pilze, und unter einer Reihe gleichzeitig vorhandener verschiedener 
Pilze nur bestimmte, zu isoliren und diese zur Weiterentwicklung zu 
bringen, nur an zwei Pilzarten in genügender Weise betreten werden: 
den Fäulnisspilzen und den Milzbrandpilzen. Für letztere 
kann es, wie schon hervorgehoben worden ist, als zweifellos gelten, 
dass die durch Cultur erhaltenen Sporen den Milzbrand impfen, dass 
dagegen Bestandtheile des milzbrandkranken Thieres, die weder Bacillen 
noch entwicklungsfähige Sporen enthalten, unschädlich sind. Was die 
{"äulnisspilze dagegen betrifift, so darf deren Bedeutung nicht hoch 
veranschlagt werden. Der Satz, den Pasteur mit so vieler Energie 
eingebürgert hat: keine Fäulniss, Fermentirung, Gährung ohne Pilze, 
und die Pilze sind die Erreger der Fäulniss, steht nicht unangefochten 
da; wie früher Liebig, so hat in neuerer Zeit namentlich Hoppe-Seyler 
die Anschauung vertreten, dass die Fäulniss ein Fermentirungsprocess 
ist, der (ebenso wie auch die Alkoholgährung, die Verdauung etc.) 
durch die die betr. Fermente enthaltenden Flüssigkeiten erzeugt werden 
kann, wenn dieselben auch vorher durch Erhitzen über 100® (die* Hefe 
sogar durch vollständiges Verkohlen) von allen lebenden Organismen 
vollständig befreit worden sind; und Pasteur hat in neuerer Zeit die 
von Musculus gefundene Thatsache selbst bestätigt, dass der alkalische 
Urin ein in Wasser lösliches, durch Alkohol fallbares Ferment enthält, 
welches die Eigenschaft hat, die Umwandlung des Harnstoffs in kohlen- 
saures Ammoniak anzuregen. Wir können demnach nicht ohne 
Weiteres Fermentirung und Wirkung lebender Organismen identi- 
ficiren, wir sind nur berechtigt aus den zahllosen Versuchen die 
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immer wieder ergeben haben, dass durch Ertödtung der in organischeo 
Substanzen enthaltenen niederen Organismen und durch Verhinderung^ 
des Eindringens neuer fast ausnahmslos jene Umsetzungen verhindert 
werden können, den Schluss zu machen, dass die niedern Organismen 
bei denselben eine sehr wesentliche ätiologische Rolle spielen; ob 
sie selbst die Umsetzungen direct bewirken, ob sie durch ihren 
Lebensprocess Fermente bilden die dieselben veranlassen, oder ol> 
sie vielleicht gar nur als Ueberträger derselben, nachdem sie sie 
anderswoher aufgenommen haben, fungiren, kann immerhin als zweifelhaft 
betrachtet werden. Jedenfalls liegt es sicher am nächsten, wenn wir in 
gangränösem Lungengewebe, in jauchenden Wunden etc. reichliche 
Micrococcen und Bacterien finden, anzunehmen, dass ihre Invasion von 
aussen her von grosser Bedeutung ist; sie sind Saprophyten (cf. p. 96),. 
die da, wo sie durch Inhalation etc. auf todte Gewebstheile gelangen,, 
wuchern, und dabei Producte bilden, welche immer weiter in die Nachbar- 
schaft eindringen und zerstörend wirken können und, wenn sie in die Säfte- 
masse gelangen, die Allgemein-Erscheinungen der Septicämie verursachen. 

Dass die Fäulnisspilze und ebenso auch andere Spaltpilze nicht 
bloss im vorher schon abgestorbenen Gewebe weiterwuchern, haben 
die Impfungen derselben in die Hornhaut von Kaninchen allerdings 
gelehrt; oft schon in wenigen Stunden sieht man in solchen Horn- 
häuten eigenthümliche spiessförmige Trübungen entstehen, die ganz aus 
Micrococcen bestehen (cf. Fig. 69) und in den interfibrillären Spalt- 
räumen der Cornea sich ausbreiten. Die Wucherung geht in diesem 
gefassfreien lebenden Gewebe in ähnlicher Weise vor sich wie auch in 
der ausgeschnittenen Cornea, aber ersteres reagirt auf die Pilzwucherung 
durch eine beschränkte zur Perforation führende Entzündung. Im 
Blute selbst dagegen zeigten sich, wie schon pag. 132 hervorgehoben 
wurde, die injicirten Fäulnissbacterien weder entwicklungsfähig noch 
schädlich, und wir können hienach sowie nach dem über die Beschaffen- 
heit der septisch wirksamen Flüssigkeiten in Theil I pag. 257 Gesagten 
die Erscheinungen der Septicämie nicht lediglich auf das Eindringen 
niederer Organismen zurückführen; dass nicht die Fäulnisspilze die 
Ursache derselben sein können, wird direct durch die Beobachtungen 
Landau's erwiesen, dass das mit Sorgfalt aufgefangene Blut Septicämi- 
scher (ebenso Typhöser, Recurrenskranker) frei von Fäulniss bleiben 
kann, so lange es vor Verunreinigungen geschützt bleibt, also nicht 
nothwendig Fäulnisserreger enthält. — 

Betreffs der Wirkungen der bei andern Krankheiten vorkommen- 
den Organismen liegen bisher nur sehr vereinzelte Experimenlal-Unter- 
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Sangen (naiuentlicli von Kle/i.*) vor, die vorläufig noch nicht geeignet 
sind bestimmte Beweise zu geben ; von dem weiteren Resultate fort- 
gesetzter derartiger Untersuchungen wird es abhangen, in welcher Aus- 
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dehnung wir niedere Organismen als Erreger derjenigen Krankheiten, 
bei deren Entstehung jedenfalls Yitale Substanzen oder deren Abköniin- 
Unge die Hauptrolle spielen, anzusehen haben. — 



Di« Literatur aber rlie tSptiltpilze< und ihre Bedeutung, die in dem letzten 
Jalinebend massig angeschwollen ist. weist viel mannigfaltigere Bezeichnungen 
tHr die einzelnen Geslallungen derselben auf, als im Te^te angegeben sind; 
■üeselben schliessen sich zum Theil nn die von Elirenbcrg in seiner grundlegenden 
Arbeit: Die Infusionslhierchen, Leipzig 18a8, eingefOhrten an, Entsprerhend den- 
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selben werden diejenigen geradlinigen Stäbchen, welche schlangenförmige Verhie- 
gungen bei ihren (zitternden) Bewegungen zeigen, sehr häufig noch als Vibrionen 
bezeichnet; die bei der Fäulniss auftretenden Stäbchen nannte Ehrenberg Bacte- 
r i u m T e r m o, die biegsamen Formen der Spirillen Spirochaete; die kleinen 
runden Körnchen werden, ebenfalls im Anschluss an Ehrenberg, häufig als Monad en 
bezeichnet. Andererseits aber hat sich die allgemeine Bezeichnung Bacterien 
nicht bloss für jene Stäbchen, sondern für alle »Spaltpilze« sehr eingebürgert. Sie 
wurde namentlich von zwei Botanikern, deren Untersuchungen und Mittheilungen 
vorwiegend als wissenschaftliche Grundlage gelten, H. Hoffmann (Botan. Zeitg. 1869) 
und Ferd, Cohn (Beitr. z. Blol. der Pflanzen Heft 2, 1872) eingeführt, und Letzterer 
unterscheidet Sphärobacterien (Kugelbacterien=MicrococcuS; dem er jede selbstständige 
Bewegung bestreitet), Microbacterien (Stäbchenbacterien), Desmobacterien (Faden- 
bacterien= Bacillen und Bacteridien), und Spirobacterien (Schraubenbacterien=Spinl- 
lum und Spirochaete). Ich habe mich der allerdings sehr eingeführten Benutzung des 
Wortes Bacterien für alle diese Gebilde nicht anschliessen mögen, einmal da sie 
dem Worte widerspricht, eine Kugelbacterie oder, wie Hoffmann sagt, eine Punkt- 
bacterie ein etymologisches Nonsens ist, und zweitens weil gerade das Wort Micro- 
coccus mir sehr geeignet zur Bezeichnung jener ihrem Wesen nach so zweifelhaften 
runden Gebilde scheint. 

Die Auffassung, welche Haüier (die pflanzl. Parasiten, Leipzig 1866, Para- 
sitolog. Unters. 1868) in sehr abgerundeter Weise vorgetragen hatte, dass alle bei 
krankhaften Processen angetroffenen Organismen nur Vegetationsformen oder Mor- 
phen von verschiedenen Schimmelpilzen seien, indem deren Gestaltung lediglich 
davon abhängt, ob sie an der Luft (als Aerophyten); oder halb oder ganz in Flüssig- 
keit (als Anaerophyten) vegetiren, und dass aus den Schimmelsporen dann die 
verschiedenen Spaltpilzformen hervorgehen, wenn sie genöthigt sind, als AnaSrophyten 
zu leben, — ist von andern Botanikern nicht bestätigt worden; die verschiedenen 
Stammpiize, die Hallier aus den Goccen der Schafpocken, der Gholerafäces , der 
Syphilis, des Trippers, der Scarlatina, der Hydrophobie etc. hat wachsen sehen, 
haben sich als Resultate kritikloser Untersuchungen erwiesen. Man sieht jetzt all- 
gemein die >Spaltpilze« als seibstständige Gattung an. Manche betrachten auch die 
Coccenform und die Bacterienform als verschiedene Species (Bindfleisch Virch. Arch. 
54, 1872, rechnet sogar die Coccen zu den pflanzlichen, die Bacterien dagegen ihrer 
willkürlichen Bewegungsfähigkeit wegen zu den thierischen Gebilden); die meisten 
aber sehen in der im Texte angegebenen Weise die beiden Formen als zusammen- 
gehörig und ineinander übergehend an, und Billroth hat daher in seinen »Unter- 
suchungen über die Vegetationsformen der Goccobacteria septica« (1874) die beiden 
Worte in einen Speciesnamen vereinigt. Letzterer hat es übrigens ebenso wie 
Hoffmann für wünschenswerth gehalten, den betreffenden Gebilden je nach ihrer 
Grösse besondere Bezeichnungen zu geben, und spricht daher von Micro-, Meso- und 
Megalococcen und von Micro- etc. -Bacterien. 

Die vielseitigsten und eingehendsten Untersuchungen über die pathogene Be- 
deutung der Spaltpilze, die auch entschieden darauf hinausgehen, die Entwicklungs- 
weise und Wirkung der isolirten Pilze zu verfolgen, verdanken wir Klebs (cf. dessen 
Mittheilungen in den verschiedenen Bänden des seit 1873 erscheinenden Archivs 
für experiment. Pathologie, in denen freilich oft vereinzelte und wohl nur als zufällig 
anzusehende Resultate mit präsagienter Sicherheit im Sinne der enthusiastisch ver- 
tretenen Theorie gedeutet sind). Derselbe benutzte zu seinen Gulturversuchen Glas- 
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kammern , die entweder vollständig abgeschlossen waren oder den Zugang durch 
Watte filtrirter Luft gestatteten, und Hausenblasengalierte. Es gelang ihm Tage 
lang die Entwicklung unter dem Mikroskop zu verfolgen und sich zu überzeugen, 
dass der Fäulnisspilz, den er Microsporon septicum nennt, eine ganz andere 
Entwicklung durchmacht (körnige Ballen — Bacteriencolonieen — contractile Pig- 
mentkörper — homogene Masse) als der Diphtheriepilz (dunkelbraune Zooglöa- 
häufen, aus denen kleinste bewegliche Stäbchen hervorgehen). Klebs unterscheidet 
die »Spaltpilze« in zwei grosse Gruppen: Microspor inen, die in ihrer höchsten 
Entwicklung verzweigte Fäden bilden, die wieder zu Micrococcenketten zerfallen, 
und Monadinen, die nur zu Stäbchen werden und dann sich spalten, übrigens 
auch copuliren; ersteren rechnet er namentlich die bei Septicämie und Diphtheritis 
vorkommenden zu, letztere finden sich bei der Mehrzahl der Krankheiten, und 
danach giebt es Monas pulmonale, erysipelatosum , haemorrhagicum, morbillosum, 
scarlatinosum etc. etc., für die auch einige Verschiedenheiten der Gruppirung und 
Vermehrung angedeutet werden. 

Von ganz besonderer Wichtigkeit für die positive Seite der Frage nach der 
parasitären Natur der Infectionskrankheiten sind Rob, Koch's Untersuchungen über 
den Milzbrand (cf. p. 142) und desselben Autors soeben erschienene »Untersuchungen 
über die Aetiologie der Wundinfectionskrankheiten» Leipzig 1878. Als Methode der 
Untersuchung benützt derselbe vorzugsweise Färbung der Pilze mit Metbylanilinviolett, 
und zwar wenn es sich um Flüssigkeiten (Blut etc.) handelt, nachdem er den betreffen- 
den Tropfen zunächst auf dem Objectträger hat vertrocknen lassen; an den mit 
Anilin gefärbten Gewebsschnitten konnte er durch Auswaschen derselben in ver- 
dünnter Lösung von Kali carbonicum erreichen, dass lediglich die Pilze gefärbt 
blieben, ihre Verbreitung daher sehr deutlich hervortrat. Unter Benutzung eines 
neuen Abbe- Zeis' soften Beleuchtungsapparats war er nun im Stande, bei verschieden- 
artigen, den septicopyämischen Zuständen anzureihenden localen und allgemeinen 
Infectionen, die er bei Kaninchen und Mäusen erzeugte, auch verschiedene Formen 
ihrer Grösse, Gestalt, Gruppirung nach specifisch gestalteter Goccen und Bacillen zu 
constatiren, bei deren weiterer Ueberimpfung nur die gleiche anatomische Verän- 
derung und die gleiche Pilzform auftrat. Bestätigen sich diese Untersuchungen und 
lassen sich bei den menschlichen Infectionskrankheiten gleiche Unterschiede con- 
statiren, dann allerdings würde ein grosser Theil der Einwände fallen, die vor der 
Hand gegen die parasitogene Deutung der Infectionskrankheiten noch erhoben wer- 
den müssen. — 

Untersuchungen über die Einwirkung verschiedener Temperaturen und 
Nährflflssigkeiten auf die »Spaltpilze« sind namentlich mitgetheilt von F. Cohn 
(Beitr. z. Biol. der Pflanz.), Bucholtz (Arch. f. exp. Pathol. IV 1875 und VII 1877), 
Frisch (Wien. Sitzgb. Mathem.-naturw. Klasse 75, p. 257, 1877); über das Verhalten 
zu Glycerin von Weigert, Dtsch. med. Wochenschr. 6. Oct. 1877. Nach Unter- 
suchungen, die die Herren Downes und Blunt kürzlich in den Proceedings of the 
Royal "Society Vol. XXVI No. 184 mitgetheilt haben, soll das Licht der Entwick- 
lung der Spaltpilze hinderlich sein, dieselbe sogar unter Umständen vollständig hin- 
dern können. — 

Ueber die Frage, ob die als Fäulniss- und Krankheitserreger 
betrachteten »Spaltpilze« vorwiegend durch das Wasser oder durch 
die Luft in unsern Organismus gelangen, lauten die Aeusserungen der Au- 
toren sehr verschieden. Rindfleisch (Virch. Arch. 54, 1872) glaubt, dass die Fäulniss- 
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erreger nur aus dem Wasser stammen und giebl an, dass im deslillirten Wasser das 
Muskelfleisch selbst nach Wochen noch frei von Spaltpilzen sich zeigte, obwohl es 
dem Zutritt der äussern Luft ausgesetzt war; ebenso konnte Burdon^Sandersan 
(1871) Pasteur'sche Flüssigkeit Tage lang frei an der Luft stehenlassen, ohne dass 
sie sich trübte, fand dagegen in jeglichem Wasser, mit Ausnahme des frisch destil- 
lirten, Bacterienkeime ; und auch Ferd. Cohn (Beitr. z. BioL 1875, p. 152) fand in 
seiner Nährflüssigkeit, nachdem er Luft durch sie geleitet hatte, stets reichliche 
Schimmel-Mycelien, dagegen nur ausnahmsweise »Bacterien«. Im Gegensatze zu 
dieser Anschauung betonte Dancer (Quarterly Journal of microscopical science Jan. 
1869), dass beispielsweise in Manchester die Luft so reich an Pilzsporen ist, dass 
Jedermann im Laufe von 10 Stunden über 37 Millionen einathmen dürfte; TtfndaXl 
(Nature 1876 und Proceedings of the Royal Society Vol. XXIV No. 166) , der ver- 
mittelst des concentrirten Lichtstrahls das Erfülltsein der Luft mit Schwärmen oder 
Wolken von Bacterienkeimen demonstrirte, fand stets, dass alle möglichen thierischen 
und pflanzlichen Stoffe oder Infusionen ausnahmslos 2—3 Tage nach dem Kochen 
faulen, wenn sie bei 15—20^ G. der gewöhnlichen Luft ausgesetzt sind, nicht aber 
in bacterienfreier. Auch Nägdi (die niedern Pilze 1877) nimmt an, dass die Fäulniss- 
und Krankheitspilze nur ausnahmsweise durch das Wasser verbreitet werden ; er 
lehrt, dass die Contagienpilze sich gewöhnlich auf trockenem Wege, von der Luft 
fortgetragen oder an Gegenständen haftend, verbreiten, die Miasmenpilze uns immer 
durch die Luft zugeführt werden. — Eine ganz bestimmte Quelle für die eingedrun- 
genen Pilze glaubt Letzerich (Arch. f. exp. Pathol. VII 1877) in einem Falle ent- 
deckt zu haben: bei einem Kinde, das an Dysphagie mit Aufstossen und Erbrechen 
blutig schleimiger Massen litt, enthielten letztere zwischen den Pflasterepit hellen 
reichliche Micrococcenhaufen, z. Th. in zarten gewundenen Perlschnurreihen; eben- 
solche Micrococcenreihen fanden sich in der stellenweise fauligen Wandtapete, von 
der das Kind Stücke abgerissen und wahrscheinlich hinuntergeschluckt hatte, und 
die Annahme, dass die vorgefundene Mykose des Oesophagus von der Tapete her- 
stammte, wird dadurch gestützt, dass jene Schleimmassen auch Fasern enthielten, 
die mit denen der Tapete übereinstimmten. — 

Betreffs der für die Deutung der Pilzanhäufungen so wichtigen Frage, ob die 
>Spaltpilze« auch im normalen Körper vorhanden sind, stehen ebenfalls 
die Angaben der Autoren sich schroff gegenüber: Tiegel (Virch. Arch. 60, 1874) 
that frische Gewebsslücke in siedendes Paraffin und fand nach 4—12 Tagen Bacterien 
in ihnen; ebenso constatirte Koukol-Yamopolsky (Pflüger's Arch. XII, 1875 p. 78, 
aus Hoppes Laboratorium) in Leberstücken und Muskeln, die dem eben getödteten 
Kaninchen entnommen, in geschmolzenes Wachs von 105® gethan und nach dem Er- 
kalten mit Terpentin Übergossen waren, nach 2—3 Wochen ausgesprochene Fäulniss mit 
reichlichen Micrococcen und Bacterien ; letztere können, da die Behandlungsmethode 
(namentlich das Terpentin) seiner Annahme nach alle von aussen her hinaufgelan- 
genden Organismen ertödten musste, nur von Keimen stammen, die schon innerhalb 
des lebenden Körpers in jenen Geweben vorhanden gewesen sein müssen. Ebenso 
betont Billroth in seinem citirten Werke, dass Dauersporen im Blute und den Ge- 
weben des lebenden Körpers wohl stets vorhanden sind, aber normaler Weise nicht 
zur weiteren Entwicklung kommen, und dass auch vollständig subcutan gelegene 
primäre Eiterheerde, wie z. B. durch mechanische Irritation entstandene Präpatellar- 
Abscesse, bei denen ein abnormer Zutritt von Organismen nicht angenommen wer- 
den kann, die Vegetationsformen der Goccobacteria septica enthalten. Lüders (Arch. 
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f. mikr. Anat. 1867), Bettelheim (Wien. med. Presse 1868 No. 13), Richardson (Americ. 
Joam. of med, Sciences Juli 1868) fanden bacterienartige Gebilde häufig im lebenden 
Blute gesunder Menschen; Letzterer giebt an, sie in seinem Blute in grosser Menge 
gesehen zu haben 1—3 Stunden nachdem er an Bacterien reiches, fauliges Wasser 
getrunken hatte. Hensen (Arch. f. mikr. Anat. III p. 343) füllte eine U-f5rmige 
Doppeltröhre einerseits mit Wasser, andererseits mit Quecksilber, schmolz sie zu und 
setzte sie einer Temperatur von 140** aus; alsdann ward der eine, an der Lampe 
vcsrber erhitzte, Schenkel der Röhre in das abgebundene Herz eines frisch getöd- 
teten Thieres gestossen, innerhalb desselben die Spitze abgebrochen, und nun 
durch Abgiessen des Quecksilbers aus dem andern Rohre das Blut eingesogen ; beide 
Enden wurden dann wieder abgeschmolzen und die Röhre bei 40° C. stehen gelassen, 
nach 3 Tagen zeigten sich in ihr Vibrionen in Bewegung, während andere derartig 
behandelte Röhren, die in der Kälte stehen blieben, keine erkennen Hessen. 

Während alle diese Beobachtungen dafür zu sprechen scheinen, dass Keime 
niederer Organismen im lebenden normalen Körper präexistiren und, sobald der 
ganze Körper oder einzelne Gewebstheiie absterben, zur Entwicklung kommen, fand 
Bindfleisch (Yircb. Arch. 54, 1872) im Blute des lebenden gesunden Menschen nie 
Schizomyceten ; Burdon-Sanderson (Quart. Joum. of the microsc. Sc. Oct. 1871) con- 
statirte durch Prüfung mit Pasteur'scher Flüssigkeit, dass die Gewebe und Flüssig- 
keiten gesunder lebender Thiere und Menschen und selbst reiner Eiter keine Bacterien- 
keime enthalten; und Klebs (1. c.) fand jenes Hensen'sche Experiment am leben- 
den Hunde nur dann bestätigt, wenn derselbe schon mehrfach zu Fiebervei'suchen pu- 
tride Injectionen erhalten hatte, nicht aber am normalen lebenden Hunde. Auch Koch 
(in seiner neuest, p. 137 cit. Mittheilung) hat »die Ueberzeugung gewonnen, dass 
die Bacterien im Blute und in den Geweben des gesunden thierischen sowohl als 
menschlichen Organismus nicht vorkommen.c — Die Thatsache, dass die Fäulniss- 
organismen im normalen lebenden Thiere schnell untergehen, hat schon 
J, Vogel (Pathol. Anat. 1845 p. 405) aus einem Experimente erschlossen; sie wurde von 
Traube und Oscheidlen (cf. Berl. kL Wochenschr. 1874 No. 37) durch zahlreiche 
Experimente erwiesen. Letztere Autoren vermuthen, dass die Fäulnisspilze durch 
den ozonisirten Sauerstoff der rothen Blutkörperchen zerstört werden; HorvcUh da- 
gegen (Pflüger's Arch. XYII 1878) sah, dass auch in Nährflüssigkeiten die niedern 
Organismen nicht zur Entwicklung kommen, wenn erstere in beständiger Bewegung 
gehalten werden, er nimmt daher an, dass die beständige Bewegung des Blutes die 
Vermehrung der injicirten Organismen hindere, ohne aber ihre Lebensfähigkeit aufzu- 
heben. Wäre Horvath's Annahme richtig, so müsste das Blut jener Thiere schnell 
faulen, nachdem es aufgefangen ist, während gerade umgekehrt T, und G. betonen, 
dass dasselbe nicht faulte, so lange es vor dem nachträglichen Eindringen der Fäuluiss- 
organismen geschützt blieb. — 

Hoppe-Seyler's Anschauungen über das Verhältniss der chemischen Umsetzungen 
zum Einflüsse niederer Organismen cf. in seinen med.-chem. Unters. Heft 4, p. 561 
(1871) und in Pflüger's Arch. Bd. XII (1875); über die Unabhängigkeit der Harn- 
stoflfgährung von niedern Organismen: Musculus (Pflüger's Arch. XII) und Pasteur 
CompU rend. T. 83, p. 5. — Von Vertretern der Auffassung, dass die bei den In- 
fectionskrankheiten etc. auftretenden coccusartigen Gebilde unabhängig seien von 
einer Einwanderung niederer Organismen, seien hier besonders erwähnt: Karsten 
(cf. dessen »Fäulniss und Ansteckungc 1872), Hartwig (Sitzgsber. der Wien. Acad. 
1870 Abth. I) und Bastian (the british med. Journ. 1872 No. 582 ff.), die in der 
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Annahme übereinstimmen, dass die bei den zymotischen Krankheiten aufgefundenen 
niedem Organismen aus dem Zerfall der erkrankten Gewebe erst hervorgehen; 
Beale (disease germs 1872j nimmt eine solche Bildung niederer Organismen aus dem 
Zerfall der Zellen nicht an, sieht dagegen in der Substanz der zerfallenden Zellen 
selbst die inficirenden Stoffe. 

Ueber die Bildung reichlicher Micrococcenballen in den Gelassen der Kanin- 
cheuniere nach Einengung der Vena renalis cf. die Mittbeilung von Weiasgerber 
und Perle im Arch. f. exper. Pathol. Bd. VI 1876, Es sei hier hervorgehoben, dass 
bei Kaninchen ganz besonders leicht sich solche Micrococcenhaufen finden ; und dass 
auch jene Pilzfigur in der Hornhaut (cf, Fig. 69), wie Frisch (experim. Stud. über 
die Verbreitung der Fäulnissorganismen, Erlangen 1874, daselbst auch die Lit. über 
diese Frage) besonders betont, nur am Kaninchen erhalten wird, während bei 
Hunden, Meerschweinchen, Tauben, Fröschen nur leichte Geschwürsbildung, aber 
keine progressive Pilzwucherung nach der Impfung von Pilzen in die Hornhaut 
entstand. — 

Als Beweis, dass die pathogene Wirksamkeit einer Flüssigkeit durch ihren 
Gehalt an Pilzen verursacht wird, hat man vielfach die Thatsache angeführt, dass 
putride Flüssigkeiten unwirksam werden, wenn sie durch Thonzellen filtrirt 
werden; dass Vaccinelymphe (wie Chauveau Compt, rendus Febr. 1868 fand und 
vielfach bestätigt wurde) an darüber geschichtetes Wasser den wirksamen Sloflf 
nicht abgiebt und ebensowenig denselben durch den Dialysator gehen lässt; dass 
femer der wirksame Stoff mancher Infectionskrankheiten, namentlich des Milzbrandes, 
nicht die Placenta zu passiren vermag, der Fötus stets trotz Erkrankung 
der Mutter gesund bleibt. Alle diese Thatsachen beweisen aber noch nicht die 
vitale Natur des Ansteck ungsstoCTes. Jenes Verhalten der Vaccinelymphe 
beweist nur erst, dass das Gift nicht ein gelöstes sein kann, son- 
dern ein moleculares, corpusc^uläres ist, wie es zerfallene Protoplasma- 
klümpchen auch sind; aus der Nichtfiltrirbarkeit durch Thonzellen dürfen wir selbst 
die corpusculäre Beschaffenheit des Infectionsstoffes noch nicht erschliessen, da bei der 
Filtration auch die Zusammensetzung von Lösungen geändert wird, gelöste Farbstoffe, 
Riechstoffe etc. mit den molecularen Bestandtheilen zusammen zurückgehalten werden 
(cf. Max Wolff, Centralbl. f. d. med. Wiss. 1873 p. 117), und sogar die Reaction 
einer Eiweisslösung durch die Filtration erheblich geändert werden kann (cf. Rune- 
berg Arch. d. Heilk. XVIU p. 53 f., 1877). Das Verhalten der Placenta aber be- 
rechtigt in keiner Weise zu einem Schlüsse, da, wie wir an einer andern Stelle (§. 1 
de^ letzten Abschnittes) sehen werden, die Annahme Bollinger^a, das? die Placenta ein 
Filtrum sei, durch das feste Moleküle nicht hindurchgelangen können, eine irrige ist. — 

Paul Bert's Versuch (cf. dessen schon früher erwähntes Werk >la pression 
barom6trique«), durch das Verhalten der Contagien gegen comprimirte Luft 
zu entscheiden, ob sie vitaler Natur sind oder nicht, ist von hohem Interesse, hat aber 
bisher nicht zu verwerthbaren Resultaten gefühlt. Bert geht nämlich von der An- 
nahme aus, dass Sauerstoff von hoher Spannung, wie er zur Geltung kommt, wenn 
man 20 Atmosphären-Druck anwendet, alles organische Leben vernichtet, nicht aber 
die Wirkung nichtorganisirter Fermente, und stützt diese Annahme darauf, dass, wie 
er beobachtete, ein Faulen des Fleisches, Harns, Obstes, der Milch etc. bei so starker 
Sauerstoff-Spannung nicht stattfindet, während die Wirkung des Speichels, des 
Pancreassaftes, der Diastasc, des Pepsin und Emulsin durch dieselbe nicht beein- 
trächtigt wird. Er unterscheidet daher (1. c. pag. 867) alle Gährungen in zwei 
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Klassen : 1. belebte oder cellulare Fermente (Alkohol-, Essigsäure-, ßuttersauregährung 
Fäulniss), 2. in Wasser lösliche, falsche oder zymotische Fermente (Diastase, Synap- 
tase etc.); er giebt dann pag. 923 an, dass nach ChauveaWa oben citirten Unter- 
snchungen das Pockengift höchst wahrscheinlich ein corpusculäres ist, aber da es 
nach seinen Beobachtungen auch in comprimirter Luft zur Geltung kommt, kein 
lebendes, müsste also danach noch eine dritte Art annehmen. Wie die Vaccine- 
lymphe, fand er auch das Scorpiongift, den Rotzeiter, das Milzbrandgift noch bei 
20 Atmosphären Druck wirksam, und erläugnet daher deren vitale Natur; doch geht 
betreffs des Milzbrandgiftes aus seinen Experimenten durchaus nichts Bestimmtes hervor, 
er spricht nur von drei Experimenten und fand in allen drei das Thier am folgenden 
Tage todt; dass es an Milzbrand gestorben war, dafür fehlt jeder Beweis. — 

Betreffs der einzelnen Krankheiten, beidenen demVorkommen 
belebter Organismen mit mehr weniger Recht ätiologische Bedeu- 
tung beigelegt worden ist, sei hier in Kürze Folgendes zur Vervollständigung 
lies im Text Gesagten hervorgehoben: 

Für die Septicämie oder putride Infection haben in neuester Zeit 
selbst diejenigen Autoren, die dem Gontagium animatum die weiteste Bedeutung 
beilegen (Cohnheim, Rlebs, Hüter) ^ die Annahme von der Noth wendigkeit des Ein- 
flusses belebter Organismen fallen lassen. Der Grund, den Cohnheim (Hdb. der allg. 
Pathol.) hiefür anführt, dass die Septicämie kein Incubationsstadium hat, darf aller- 
dings wohl nicht als berechtigt angesehen werden, denn in Koch's Versuchen 
starben die mit Milzbrandsporen geimpften Mäuse oft schon in 24 Stunden, also auch 
ohne dass eine merkliche Incubationsdauer vorhanden war. Dagegen sind ausser 
den schon Theil I p. 257 f. angeführten Gründen namentlich folgende Beobachtungen 
wichtig, die entschieden zeigen, dass die Fäulnisspilze jedenfalls nicht das schädliche 
Element bilden: Schon Leplat und Jaillard (Compt. rend. 59, 1864 p. 250) con- 
statirten, dass die in den putriden Flüssigkeiten enthaltenen Pilze, wenn sie sorg- 
fältig von der Mutterflüssigkeit getrennt werden, wirkungslos sind, und durch zahl- 
reiche Versuche HiUer's (Centralbl. 1874 p. 167, 1875 p. 840) und Anders' (Dtsche 
Ztschr. f. Ghir. 1876) ist diese Angabe bestätigt worden; dass Bacterien im Blute 
der Lebenden vorkommen, wurde von Coze und Feltz (1869) bei Puerperalkranken 
coDstatirt, aber andererseits konnte Billroih (1. c.) selbst im Leichenblute der an 
septischen Krankheiten gestorbenen Individuen durchaus nicht immer Goccobacterien 
vorfinden, und Landau (Langenbeck's Arch. 1874) constatirte, dass das lebenden 
Septicämischen unter sorgfältigem Schutze entzogene Blut nicht in Fäulniss übergehl. 
Anders (1. c.) constatirte auch, dass die Pasteur'sche Flüssigkeit, sobald sie durch 
reichliche Entwicklung von Pilzen getrübt ist, wie eine putride Flüssigkeit wirkt, 
selbst nachdem durch Salicylsäure etc. die Pilze in ihr nachweisbar ertödtet sind; 
HSUr fand sogar (K c), dass eiternde Wunden durch anhaltende Berieselung mit 
Fäulnisspilzen nicht verschlechtert werden. Auch Koch giebt in seiner neuesten 
Arbeit an, dass er bei Mäusen, die nach Injection putrider Flüssigkeiten schnell 
septicämisch zu Grunde gingen, keinerlei Organismen vorfand. Aber bei einer Anzahl 
Hausmäuse, die erst mehrere Tage nach Injection und Impfung geringer Mengen 
der putriden Flüssigkeit starben, fand er allerdings reichlich kleine BaciUen (auch 
in den farblosen Blutkörperchen), und die dieselben enthaltenden Substanzen zeigten 
Impfkraft bei der gleichen Species, auffälliger Weise aber nicht bei Feldmäusen und 
Kaninchen. 

Auf das Vorkommen der Zooglöaballen bei vielen Infections- 
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krankheiteiY hat zuerst Recklinghausen (Wurzb. phys.-med. Ges. 10. Juni 1871) 
aufmerksam gemacht, er betonte namentlich; dass sie in den metastatischen Heerden 
und in den Nieren sich reichlich fmden; dass die Milzschvvellung hier durch die 
Einlagerung der Micrococcen direct veranlasst werde, hatte Birch-Hirachfeld (Arch. 
d. Heilk. 1872) angenommen, doch konnte Socoloff (Virch, Arch. 66, 1876) in Beck- 
Unghausen's Institut nur in wenigen Fällen (6 unter 41) characteristische Micrococcen- 
haufen in der Milz constatiren. 

Betreffs der positiven Resultate beim Milzbrand cf. R. Koch in F. Cobn*s 
Beitr. zur Biol. d. Pflanzen II. Bd. 2. Heft 1876 und die trefflichen photographischen 
Darstellungen im 8. Heft 1877; in seiner neuesten p. 187 citirten Mittbeilung 
hebt Koch hervor, dass die Capillargefösse beim Milzbrand so stark mit Bacillen 
erfüllt sein können, dass sie an mit Kali carbon. ausgewaschenen Anilinpräparaten 
wie injicirt erscheinen ; während sie in dem aus dem Herzen entnommenen 
Blutstropfen nur vereinzelt vorhanden sein und leicht übersehen werden können. 
Cf. ferner die Darstellung BoUinger^s im HI. Bande von Ziemssen*s Hdb. der spec. 
PathoL, und die Mittheilung von Pasteur und Jouheri (Compt. rend. T. 85 
p. 101, 1877) j über die Milzlirand-Intestinalmykose namentlich E, Wagner (Arch. 
der Heilkunde Bd. XV 1874), der auch im Gehirn der Gestorbenen reichliche hä- 
morrhagische Heerde fand, innerhalb derer die Blutgefässe Bacteridien in grossen 
Mengen enthielten. Als weitere Bestätigung der Deutung der Intestinalmykose sah 
ich in zwei in Kochsalzlösung eingeschlossenen Präparaten .eines solchen Falles 
reichliche sporenhaltige Fäden vom gleichen Aussehen, wie die in Fig. 67 nach Koch 
gezeichneten, sich entwickeln. Dass auch die sog. Hadernkrankheit auf In- 
fection mit Milzbrandsporen beruht, geht aus den Mittheilungen von Heschl und 
Frisch (cf. Wien. med. Wochenschr. 1878 No. 3 ff.) hervor. Uebrigens gelang es 
Koch (1. c.) nicht, Mäuse und Kaninchen vom Darmkanal aus, indem er Milzbrand- 
organe oder die sporenhaltige Flüssigkeit dem Futter beimischte, zu inficiren. 

Betreffs der Recurrens-Spirillen (Spirochaete Ohermeieri nach ihrem 
Entdecker von F, Cohn genannt) cf. Weigert Dtsche med. VVochenschr. 1876 No. 40 
bis 42, und Heydenreich, Ueber den Parasiten des Rückfallstyphus, Berlin 1877; 
über positive Resultate der Uebertragung der Recurrens auf den Menschen 
Motschutkoffskg, Centralbl. 1876 No. 11. 

Variola. Die, wie Keber {Xirch, Arch. 42, 1868) constatirte, in der Pocken- 
•lymphe constant vorhandenen Coccen hat F. Cohn in Virch. Arch. 55, 1872 genauer 
beschrieben; gleiche Gebilde wurden im Inhalte der Pusteln Variolöser wieder- 
holentlich constatirt, und ZiUzer (Berl, kl. Wochenschr. 1872 No. 51) sah sie auch in 
der Arterienwand eingelagert. Eine genaue histologische Schilderung der Pocken- 
pustehi gab Weigert (anat. Beitr. z. Lehre v. d. Pocken, 2 Hefte. 1874/1875) ; bevor 
es zur Eiterung kommt, enthalten nach seiner Schilderung die einzelnen Papeln 
Reihen, Schläuche und Haufen von Micrococcen, und häufig findet man auch in den 
innem Organen die Capillaren und kleinen Venen mit solchen Goccenschläuchen 
erfüllt, die das Centrum kleiner nekrotischer Zerfallsheerde bilden. 

Bei Scarlatina haben namentlich Coze und Feltz (maladies infectieuses 1872 
p. 237 ff.) und Riess (Reichert's Arch. 1872) reichliche Micrococcen in dem dem 
lebenden Patienten entnommenen Blute constatirt; die damit geimpften Kaninchen 
starben unter fieberhaften Erscheinungen und enthielten dieselben Gebilde in grosser 
Menge; ähnliche Beobachtungen machten Coze und Feltz (1. c. pag. 254) bei Masern- 
kranken, doch verursachte das Blut derselben nur geringes Fieber. 



Die sogenannten Spaltpilze. J43 

Diphtheritis. Nachdem Hütef- (med. Gentralbl. 1868 No. 12) bei diphthe- 
ritischer Wundgangrän in dem Gewebe und im Blute des Patienten reichliche Micro- 
coccen gefunden hatte, überzeugte er sich mit Tommasi (ibid. No. M) auch von 
deren Vorhandensein im fHsch entnommenen Blute bei Diphtheritis faucium und in 
d&a diphtheritischen Membranen, sowie davon, dass das von vorne herein davon 
freie Blut von Kaninchen sie enthielt, wenn den Thieren diphtheritische Membranen 
subcutan eingeimpft worden waren. Es hat dann namentlich Oertd (Dtsch. Arch. 
f. kl. Med. YIII 1871, und Ziemssen^s Hdb. Bd. II, 1), der die gleichen Beobachtungen 
machte und sich auch ebenso wie Trendelenburg (Arch. f. kl. Chir. X 1869) über- 
zeugte, dass die Impfung der diphtheritischen Membranen wieder Diphtheritis erzeugt, 
die Lehre aufgestellt, dass es sich bei der Diphtheritis um eine ganz speciflsche 
Affection handle, die dadurch erzeugt wird, dass specifische Pilze zuerst auf die 
Schleimhautoberfiäche oder auf Wundflächen gelangen, und alsdann in die Tiefe in 
die Grewebsspalten hineindringen. Oertel betonte besonders, dass schon vor dem 
Eintritte der Eicsudation und des Gewebszerfalles die Micrococcen -Wucherung in den 
Epitbelschichten vorhanden sei, während er sie in Croupmembranen, die er durch 
Ammoniakinjectionen in die Trachea erzeugte, nicht fand. Die Entwicklungsformen 
dieses Diphtheritispilzes schildern Hiebs (1. c.) und Letzerich (Virch. Arch. Bd. 68 
1876). Diese Lehre von der Specifität des Diphtheritispilzes schien eine sehr wich- 
tige Stütze zu erhalten durch die ersten Co rneal- Impfungen (cf. pag. 134), die 
Nas9ihff (Virch. Arch. Bd. 50. 1870) und Eberth (Zur Kenntniss der bacteritischen 
Mykosen 1872) ausführten. Beide benutzten anfangs nur diphtheritische Beläge zur 
Impfung und bezeichneten die durch dieselbe entstehende Afifection der Cornea, jene 
spiess- und sternförmigen Pilzfiguren mit der umgebenden eitrigen Entzündung, als 
Diphtheritis, und Eberth schloss sogar, da er später dieselbe Affection auch bei 
Impfung einfachen Eiters sowie des Blutes von Puerperalkranken in die .Cornea 
erhielt, dass die Pyämie meistens Diphtherie sei. Dagegen haben nun aber die 
Versuche Anderer (Leber, Orth, Frisch cf. des Letzteren pag. 140 citirtes Werk) 
ergeben, dass alle möglichen Pilzmassen, woher sie auch genommen sein mögen, in 
der Cornea weiterwuchem und Entzündung verursachen, dass dagegen die Impfung 
der Cornea durchaus nicht immer, wie Eberth angab, eine Allgemein-Infection nach 
sich zieht Die Elemente der Pilzfiguren bestanden stets fast nur aus Coccen, auch 
wenn das Impfmaterial vorwiegend Bacterien enthielt, und nur bei Impfung des 
Inhaltes von Milzbrandpusteln in die Cornea fand Frisch (Wien. Sitzgsb. Bd. 74, 
JaH 1876 und Wien. med. Wochenschr. 1878 No. 3 ff.) eine andersartige Zusammen- 
setzung, nämlich aus Bacteridien. Durch diese weiteren Resultate der Comeal- 
fanpfiingen ist eine Hauptstütze für die Annahme eines specifischen Diphtheritispilzes 
gefisülen, und was die Impfungen der Diphtheritismembranen in die Trachea betrifft, 
so erhielt Mareuse (Dtsche. Ztschr. f. Chir. Bd. V, 1875, p. 613) beim Einbringen 
gefoulten Blutes einer nicht diphtheritischen Leiche ähnliche Veränderungen, wie 
TretuMenburg durch Einbringen diphtheritischer Substanzen. Hienach dürfte die 
viel näher liegende Deutung, dass die Einlagerung der Micrococcen bei der Diphthe- 
ritis eine secundäre, in die Exsudatmasse und abgestorbene Gewebsschicht erfolgende 
ist, den Vorzug verdienen, umsomehr, als auch die klinischen und anatomischen 
Beobachtungen entschieden ergeben, dass die Uebergänge zwischen den beiden 
Formen der Entzündung, der croupösen und der diphtheritischen (cf. Th. I p. 76), 
v(m Stelle zu Stelle und von Fall zu Fall so mannigfaltige sind, dass es kaum mög- 
lich erscheint, sie als ätiologisch streng geschiedene Processe aufzufassen. Dass die 
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diphtheritische Entzündung im Gegensatze zur croupösen leicht zu einer Allgemein- 
Infection des Körpers (der sogenannten Diphtherie) führt, erklärt sich auch ohne 
Annahme specifischer Pilze dadurch, dass eben bei ihr die vom Exsudate infiltrirten 
Gewebsschichten selbst absterben, und die Blut- und Safträume direct von deren 
Zersetzungsproducten umspült werden. An dieser Zersetzung können natürlich die 
von aussen auf die abgestorbenen Massen gelangten niedersten Organismen einen 
wesentlichen Antheil haben, und dass dieselben auch von hier aus weiter verschleppt 
werden und embolische Veränderungen verursachen können, zeigt in sehr schöner 
Weise die von Klebs (Arch. f. exp. Path. IV Taf. IV Fig. 4) gegebene Zeichnung 
von Anhäufung der Bacterlen in den perivasculären Lymphräumen des Gehirns mit 
Hämorrhagie und Erweichung derselben. 

Keuchhusten. Letzerich (Virch. Arch. 60, 1874 p. 409) glaubt als Err^er 
desselben speciflsche Micrococcen constatirt zu haben, die er zu Bacterien und 
Plasmakugeln auswachsen sah. Tschamer (Jahrb. der Kinderkrankh. X 1876 und 
Centralz. f. Kinderheilk. I 1878) dagegen will im Keuchhustensputum constant 
gelbliche Körperchen, die ausser Epithelien Sporen und Mycel enthalten, gefunden 
haben, welche mit dem auf Orangenschalen vorkommenden Gapnodium Citri identisch 
wären; in Folge absichtlicher Inhalirung derselben will er bei sich selbst und bei 
einem Tagelöhner Ausbruch des Keuchhustens nach einer Incubation von 8 Tagen 
constatirt haben. 

Ileotyphus. Letzerich (Virch. Arch. 68, 1876 p. 532 und Arch. für exp. 
Pathol. IX 1878) will einen characteristischen Pilz im Darminhalte,- auf der Höhe 
der Krankheit auch in den Sputis und im Blute gefunden haben, dessen Impfung 
bei Kaninchen die characteristische markige Schwellung erzeuge; ebenso giebt 
Fischet (Prag. med. Wochenschr. 1878) an, etwa in der Haltte der Fälle in Milz und 
Mesenterial rüsen Micrococcenmassen gefunden zu haben, denen er ätiologische Be- 
deutung beilegt. Eine analoge Mittheilung E. Kleines, an die beide Autoren sich 
anlehnen, ist vom Verf. später zurückgenommen worden. 

Auch beiTyphusexanthematicus fand Klehs (Beitr. z. pathol. Anat. I 1878 
p. 3) reichliche Bacillen im Darminhalt, denen er ätiologische Bedeutung zuspricht. 

In den Cholera st üblen hat man verschiedene Organismen gefunden und 
als Krankheitserreger beschrieben, sowohl Schimmelpilze als Spaltpilze und Zooglöa- 
massen, als auch sogar Ascariden-Eier. Die ControUversuche Letüis' in Indien erga- 
ben, dass die Choleradejectionen weder in der Qualität noch in der Quantität der 
in ihnen enthaltenen Pilze sich von andern Fäces in bestimmter Weise unterschei- 
den (the Nature, 16. März 1871). 

Für Malaria hatte ScUisbury in Amerika palmellaartige Algen, deren Sporen 
auch in den Urin der Kranken übergehen, als Krankheitserreger angesehen; Wood 
hat diese Angabe widerlegt (cf. Jahresb. der ges. Medic. 1866 und 1868). 

Rotz. Das vielfach behauptete Vorkommen von Bacterien hat ßoUinger 
(Ziemssen's Hdb. III) nicht bestätigt gefunden; der früher von Langenhech im Nasen- 
ausfluss der erkrankten Pferde gefundene Parasit erwies sich als eine vom Futter 
herrührende Puccinia, die fast stets im Nasenausfluss der Pferde sich findet. 

Heufieber; während man eine Zeit lang auch hier dem Eindringen von 
Spaltpilzen Werth beilegte (cf. Jahresber. der ges. Medic. 1869 und 1870), hat BlacUey 
(Virch. Arch. 70, 1877) nachgewiesen, dass die Affection vorwiegend durch den 
Pollenstaub von Cerealien verursacht wird. 

Syphilis. An den von Lostorf er im Blute aufgefundenen Gebilden wird 
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nur noch von Stricker (Allg. Pathol. I p. 96) vermittelst einer sophistischen Wen- 
dung festgehalten; ob die von Klehs auf der Münchener und Gasseier Naturforscher- 
Versammlung (cf. Tageblatt 1877 und 1878) mitgetheilten Injectionsresultate der aus 
Impftuberkeln und aus syphilitischen Indurationen gezüchteten Pilze uns berech- 
tigen, fOr diese beiden Krankheiten Spaltpilze als Erreger anzusehen, müssen erst 
weitere Untersuchungen lehren. 

Erysipelas. Nepveu (Gaz. m4d. de Paris 1872 No. 8) betonte ; dass das 
Blut Erysipelatöser Bacterien enthält, namentlich das der erkrankten Parthieen; 
Lukomsky (Virch. Arch. 60; 1874) constatirte in RecJdinghatisen's Institut in fünf 
Fällen von vorschreitender erysipelatöser Entzündung Erfüllung der Lymphgefässe, 
Saftkanäle (cf. Fig. 65 c) und Gapillaren des entzündeten Gewebes sowie der Gapillaren 
innerer Organe mit Micrococcenanhäufungen. TiUmanns (Verb, des VII. Chirurg. 
Cmigresses 1878, daselbst auch Versuche und Literatur über die Infectionsfähigkeit 
des Elrysipels) prüfte die Angaben sowohl mikroskopisch als durch Cultur der 
erysipelatösen Gewebsflüssigkeit in Pasteur'scher Nährflüssigkeit, und kam wie 
BiOroih zu dem Resultate, dass das Vorkommen der Pilze beim Erysipelas kein 
constantes ist. 

Acuter Gelenkrheumatismus. Recklinghauseti (1. c.) und Fleischhauer 
(Virch« Arch. 62, 1875) constatirten das Vorkommen von Micrococcenhaufen in den 
multiplen Abscessen; in der Synovialmembran fand Letzterer sie nicht. 

Infectiöse Osteomyelitis und Periostitis. Lücke (Dtsche Ztschr. 
f. Chir. IV 1874) betonte, dass in zwei darauf untersuchten Fällen die primären wie 
secondären Heerde Micrococceu enthielten und dass dieselben jedenfalls Einfluss auf 
den Character des Processes haben; er nahm an, dass die gelegentlich im Blute 
drculirenden Micrococcen sich dort, wo Circulationsstörungen vorhanden sind, an- 
häufen und eventuell weiter entwickeln ; Friedmann und Senator (Berl. kl. Wchschr, 
1876 No. 6 und 7) theilten jeder einen Fall mit, bei dem Micrococcen und Bacterien 
nicht nachweisbar waren. 

Acute gelbe Leberatrophie. Eppinger (Prag. Vtljschr. 1875) hat das 
▼on Rleba und Waldeyer zuerst angegebene Vorkommen von Micrococcen und Bac- 
terien in den Gallengängen und den zerfallenen Leberparthieen bestätigt und die 
Vennuthung ausgesprochen, dass jene Gebilde vom Darmkanal aus in die Leber 
emgewandert seien. 

Haemophilia neonatorum. Bei derselben wurden im Prager Institut 
(cf. Kleba, Beitr. z. pathol. Anat 1878 p. 89) wiederholentlich Ausfüllungen der 
Gefässe mit Micrococcenhaufen in der Umgebung der hämorrhagischen Stellen sowie 
Vorkommen von Micrococcen im Blute constatirt. 

Ulceröse Endocarditis. Bei allen frischen Endocarditiden, namentUch 
aber bei den ulcerOsen Formen, findet man reichhche Micrococcenhaufen an der 
Oberfläche der erkrankten Herzklappen, häufig auch im innem Gewebe derselben 
(cf. die Mittheilungen von Heiberg, Eberth und R. Maier in Virch. Arch. Bd. 56, 
57 und 62; Kaster, Virch. Arch. 72, 1878, Klehs, Arch. f. exp. Pathol. Bd. IX, 1878). 

In den Nieren sind, wie Recklinghausen (1. c.) zuerst betonte, Anfüllungen 
der kleinen Venen und der Glomeruli mit Micrococcenballen bei den verschiedenen 
Infectionskrankheiten sehr häufig, auch in den Hamkanälchen können sie sich bei 
Septicämie finden (Bülroth und Ehrlich, Arch. f. kl. Chir. XX 1876) und selbst eine 
dem Kalkinfarcte ähnliche Ausfüllung der Papillen bilden {Orth, Virch. Arch. 1874, 
59, p. 532) ; wie früher erwähnt, gehen auch die Sporen der Schimmelpilze in die Ham- 
Perlf , Allgemeine Patholof^ie. II. 10 
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kanälchen über. Die verstopften Gefasse bilden oft (namentlich bei ulceröser Endo- 
carditis, acutem Gelenkrheumatismus etc.) den Mittelpunkt hämorrhagischer und 
eitriger Heerde, können aber auch vorhanden sein, ohne dass das Nachbargewebe 
eine Veränderung zeigt. In den pyelonephritischen Heerden (cf, §. 1 des 5. Abscbn.) 
findet man sehr gewöhnlich mit Goccen und Bacterien erfüllte Hamkanälchen, und 
Klebs (cf. dessen Hdb. der path, Anat. I pag. 654) sieht die Organismen als die 
Erreger dieser lobulären nephritischen Heerde an. In unsem pag. 140 citirten Ex- 
perimenten traten die Micrococcenballen in der Niere unter Verhältnissen auf, die 
viel mehr an locale Entstehung, als an eine Invasion denken Hessen. 

Lungengan grän. Die in den Sputis vorhandenen weichen gelblichen Pfropfe 
enthalten reichliche, zum Theil Reihen bildende, Körnchen und Stäbchen (cf. Leffden 
und Jaffe, Dtsch. Arch. f. kl. Med. n 1867). Bei den lobulären Pneumonieen, 
namentlich den im Gefolge von Angina diphtheritica, Masern, Keuchhusten, Variola 
auftretenden; findet man in den Lungenalveolen, häufig auch in dem interalveolären, 
Grewebe, grosse Golonieen von Micrococcen (cf. WysSf in Gerhardts Hdb. der Kinder- 
krankh. IQ, 2, p. 750). 

Zahncaries; dieselbe wird von Leber und RottensUin (Unters« über Garies 
der Zähne 1867) und Andern in ähnlicher Weise, wie schon früher von Hcisadl 
(Mikrosk. Anat p. 230) geschehen ist, im Wesentlichen dem Hineinwuchem der in 
der Mundhöhle stets vorhandenen, oft, namentlich im Zungenbelage, lange Fäden 
bildenden Pilze (des sog. Leptothrix buccalis) in die Zahnkanälchen zugeschrieben. 
Jedenfalls findet man die Zahnkanälchen cariöser Zähne regelmässig von coccen- 
artigen Gebilden erfüllt; ebenso können auch Schimmelpilze in den cariösen 2ähnen 
wuchern (cf. Wedl, Sitzgsb. der Wien. Acad. 1864 I p. 171 mit Abbildung). Im 
Belag der Zähne findet man ausser Leptothrix buccalis sehr häufig eine den Recurrens- 
Spirillen ähnliche Spirochäte (cf. F, CohWs Beitr. I p. 180 und H p. 421) ; über die 
eigenthümlichen von Israel beschriebenen Zahnpilze cf. p. 109. 



Vierter Abschnitt. 



Die äussern Lebensverhältnisse. 

§. 1. 

Epsmische und tellnrische Verhältnisse. 

Feuchtigkeit der Luft und des Bodens; Grundwasserstand. Luftverdünnung 

(Anoxyh^mie barom^trique) ; Luftverdichtung, 

Dass die Beschaffenheit der uns umgebenden Luft und des Bodens 
für unsem Organismus nicht gleichgültig sein kann, ist schon a priori 
einleuchtend und geht in sehr eclatanter Weise aus der geographischen 
Verbreitung der Krankheiten hervor, sowie daraus, dass ihr Auftreten 
an verschiedenen Orten gebunden ist an bestimmte Jahreszeiten und 
Witterungsverhältnisse. Eine wesentliche Rolle spielt hiebei die Tem- 
peratur, und zwar sowohl, wie schon im 2. Abschnitt besprochen wurde, 
der jähe Temperaturwechsel als directer Krankheitserreger, als auch 
die absolute Höhe der Temperatur, insofern sie einerseits der Erzeugung 
und Wirkung zymotischer oder parasitischer Krankheitserreger günstiger 
ist und andererseits die Lebensweise in erheblichem Maasse beeinflusst. 
Aber auch verschiedene andere Verhältnisse kommen hiebei als ätiolo- 

> 

gische Krankheitsmomente in Betracht, unter denen namentlich der 
Wassergehalt der Luft und des Bodens von Bedeutung ist und der 
Luftdruck. 

L Was die Feuchtigkeit und Trockenheit der Luft 
betri£Ft, so differiren freilich die Angaben über deren Einfluss sehr; 
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wahrend es wohl als zweifeUos gelten darf, dass die Feuchtigkeit die 
schädliche Bedeutung der Temperaturwechsel sehr erhöht (wohl weil 
einerseits die mit Feuchtigkeit durchtränkten Kleider nicht wie trockene 
im Stande sind dne schützende Atmosphäre um den Körper zu bilden, 
und andererseits die feuchte Luft dem Körper viel mehr Wärme ent- 
ziehtX und dass feuchtkalte Luft als Hauptursache für Rheumatismus und 
für Respirations-Erkrankungen, namentlich auch bei denjenigen Leuten, 
die durch ihr Gewerbe derselben besonders ausgesetzt sind, angesehen 
\venien muss, — wird andererseits auch wieder hervorgehoben, dass 
gerade die Trockenheit der Luft die Morbilität erhöht und dass selbst in 
den kalten und gemässigten Jahreszeiten Feuchtigkeit günstig ist. Es 
concurriren jedenfalls mit dem grösseren und geringeren Feuchtigkeits- 
gehalt eine Reihe verschiedener anderer Momente, die wesentlich mit 
in Betracht kommen, deren specieller Einfluss uns aber nicht näher 
bekannt ist. Bestimmteres lässt sich über den Wassergehalt des 
Bodens angeben. Dass in den sumpfigen Niederungen die Sterblich- 
keit gross, die durchschnittliche Lebensdauer eine geringe ist, und der 
sumpfige, feuchte Boden vor Allem die wesentlichste Bedingung ffii- 
das Malariafieber abgiebt, ist zweifellos. Und zwar sind hier gerade 
ilie luMSsen und trockenen Monate die gefährlichsten; je mehr schlam- 
lulgtn* Boden beim Vertrocknen blossgelegt wird, in desto reichlicherer 
Monge sti'ömt das Miasma aus ihm aus, und durch Unterwassersetzen 
tnH^kmMidtu* Sümpfe ist es schon öfter gelungen, schwere Wechselfieber- 
K'ndoiuitH^n zum Erlöschen zu bringen. In ähnlicher Weise ist nach 
t^ßilmkvf^r und liuhVs Beobachtungen auch für Typhus und für Cholera 
\Ui* WtH'hsel dos Feuchtigkeitsgehaltes des Bodens von Bedeutung. Als 
U r « u k\ w a s s r s t a n d bezeichnet man den Stand derjenigen Wasser- 
»uonit^s welrho aus den atmosphärischen Niederschlägen innerhalb des 
KvdluulouM sich anhäuft, indem sie die Schichten der mit Vegetation 
iKHltH'kltMi lUnlenkrume, des porösen Kieses und Gerölles durchdringt 
\m\ olHM'halh des Felsbodens und der dichten Thonschichten sich an- 
^uuMUolt. Uio Höhe dieser Wassermenge ist natürlich an verschiedenen 
Oviou oiuo Hohr verschiedene je nach der Menge der atmosphärischen 
NUHlo»'>*chlft|rts dem Feuchtigkeitsgehalt der Lufl, der Zusammensetzung 
vKm If^iHUHHit^ns aus porösen und festen Schichten und der Richtung 
dv4* M»toivn, Mit dem Sinken des Grundwassers wird nun ebenso 
wiv* Ih4\u Aualroi^knen der Sümpfe Gelegenheit gegeben werden, dass 
^10 in \H*n |HU'ösen Bodenschichten entwickelten Fermente oder Pilze 
lu vli^^ \A\i\ gelangten, und dementsprechend fanden Buhl und Pettenkofer 
K*i duou l'nlerauchungen in München, dass das Steigen der Typhus- 
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mortalität stets mit dem Sinken des Grundwassers Hand in Hand ging; 
ja Pettenkofer geht sogar so weit zu erklären, dass der Cholerakeim 
lediglich auf porösem durchfeuchtetem Boden und bei wechselndem 
Grundwasserstande zur Entwicklung und zur Verbreitung komme. Die 
Anschauung Pettenkofer^ s, dass das Typhus- und Cholera-Gift ledig- 
lich durch die Luft (nicht durch das Trinkwasser) übertragen werden, 
und dass der Feuchtigkeitsgehalt des Bodens das einzige in Be- 
tracht kommende Moment bei Erzeugung einer Epidemie sei, entspricht 
aber, wie wir in §. 2 dieses Abschn. sehen werden, nicht den an ver- 
schiedenen Orten gemachten Erfahrungen. 

n. Dass der Aufenthall in hohen Regionen, in denen der 
Luftdruck sehr erheblich niedriger ist als im Niveau der 
Meeresfläche, auf die Gesundheit des Menschen von schädlichem Ein- 
flüsse ist, haben Ferd. Cortez' Soldaten erfahren, als derselbe bei 
seiner Expedition im Jahre 1522 aus dem Vulcan des Popocatepetl 
(5400 Meter hoch) Schwefel zur Pulverbereitung holen Hess; und 
später haben dann 1785 Bouguer, Condaniine und Godin bei der- Be- 
steigung des Chimborasso und Cötopaxi, Saiissure 1786 bei der Bestei- 
gung des Montblanc, Bonpländ und Boussingault 1802 auf dem Chim- 
borasso, die Gebrüder Schlagintweit 1855/56 auf dem asiatischen 
Hochplateau von Korakorum und viele Andere bestätigt, dass es eine 
Bergkrankheit, ein mal de montagne giebt, als dessen Haupt- 
sjrmptom Saussure bezeichnet: äusserste Erschöpfung der Muskelkraft, 
so dass man selbst um drohender Gefahr zu entgehen nicht die Energie 
hat, auch nur wenige Schritte zu thun. Jede Anstrengung ist von 
Palpitationen und starkem Klopfen aller Arterien gefolgt; mit der 
absoluten Ruhe tritt auch wieder vollständiges Kraftgefühl ein, einige 
Schritte dagegen genügen, um von Neuem Ohnmacht herbeizuführen. 
Der Magen verschmäht jede Nahrung, selbst Getränk; die Respiration 
wird mühsam, Säussure rausste seine Instrumente verlassen, um sich 
lediglich der Sorge des Respirirens hinzugeben; das Athmen erfolgt 
zwar häufiger, aber ganz unregelmässig, die instinctive, automatische 
Anregung des Respirationscentrums bleibt zeitweise vollständig aus, 
sie muss durch den Willen ersetzt werden, und auch in der Nacht 
wurden die Reisenden durch das Oppressionsgefühl oft wach gehalten; 
Schlafsucht, Erbrechen, Beschleunigung der Circulation sind weitere 
Symptome, bei Einigen Blutungen aus dem Zahnfleisch und den Lippen. 
Alle diese Erscheinungen hörten fast momentan auf, sobald wieder 
niedriger gelegene Orte erreicht waren, auf Rechnung der Ermüdimg 
konnten sie also nicht gesetzt werden; sie begannen gewöhnlich in 
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einer Höhe von 3000 — 3700 Meter, doch war die Höhe, m welcher 
sie sich in erheblichem Grade bemerkbar machten, für verschiedene 
Individuen und in verschiedenen Breitegraden und selbst für dieselben 
Personen in denselben Breitegraden zu verschiedenen Zeiten eine ver- 
schiedene, in ihren Extremen schwankend zwischen 1500 und 6000 Meter. 
Dass die Arbeit des Wanderns nicht als die Hauptursache angesehen 
werden darf, sondern nur als unterstützendes Moment, geht auch daraus 
hervor^ dass ähnliche Erscheinungen, wenn auch weniger scharf und 
constant, bei Ballon-Erhebungen über 7000 Meter beobachtet wurden; 
und die im Jahre 1875 von Sivel, Croce Spinelli und Tissandier aus- 
geführte Pariser Luftballonfahrt, bei der sämmtliche drei Personen 
bewusstlos und bewegungsunfähig wurden, als sie eine Höhe von über 
8000 Meter (270 Mm. Barometerstand) erreichten, und die beiden Erst- 
genannten dem Tode verfielen, hat in tragischster Weise gezeigt, wie 
gefahrlich der Aufenthalt in bedeutender Höhe an und für sich sein 
kann. — Während man früher diese Folge-Erscheinungen des Aufent- 
haltes in bedeutender Höhe vorwiegend rein physikalisch-mechanisch, 
durch Abnahme des auf dem Körper lastenden Druckes zu erklären 
und der daraus resultirenden Expansion der Darm- und Blutgase zu- 
zuschreiben suchte, hat P. Bert auf Grund der im 1. Abschnitt (pag. 11) 
erwähnten Experimente den Schwerpunkt in den SauerstoflEhiangel 
verlegt, in die Unmöglichkeit der Lungencapillaren, aus der um ein 
Bedeutendes verdünnten Luft die genügende Sauerstoflfmenge zu ab- . 
sorbiren, die im Ballon wie in der Luftkammer, in der er experi- 
mentirte, bei 4000 Meter Höhe oder 460 Mm. Druck beginne. Ein 
Thier, das progressive Druckverminderung bei normaler Zusammen- 
setzung der Luft durchmacht, befindet sich nach Bertis Experimenten 
unter demselben schädlichen Einflüsse, wie ein Thier, das bei normalem 
Druck progressive Sauerstoff- Verarmung der Luft durchmacht; die Luft- 
verdünnung an sich ist unschädlich, sobald man den SauerstoflFgehalt 
der Luft entsprechend verstärkt hat; er selbst empfand bei 430 Mm. 
Barometerdruck grosse Erschöpfung , Gliederschmerzen , Blutandrang 
zum Kopfe etc. und wurde von diesen Symptomen befreit, als er einen 
mit Sauerstoff gefüllten Ballon entleerte, und Croce Spinelli und Sivel 
hatten bei einer früheren Fahrt, bei der sie eine Höhe von 7500 Meter 
erreichten, durch Einathmen aus einem auf seinen Rath mitgenom- 
menen SauerstoflF-Ballon die eingetretene Athemnoth coupiren können. 
Ist mit dem Aufenthalt im verdünnten Räume starke Muskelthätigkeit 
verbunden, so wird der Sauerstoflfverbrauch erheblich gesteigert, die 
Sauerstofif-Inanition muss daher früher eintreten, und es erklärt sich 
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hiedurch die Thatsache, dass das mal de montagne schon in geringerer 
Höhe eintritt als das mal de ballon. Nur bei plötzlich eintretender 
starker Herabsetzung des Druckes (z. B. sehr rapidem Steigen des 
Ballons, plötzlichem Uebergang aus verdichteter Luft in normale) 
dürften jene physikalisch-mechanischen Folgen, namentlich Freiwerden 
der Blutgase mit Gefassruptur, mit in Betracht zu ziehen sein. Jourdänet, 
der Gelegenheit hatte, zuerst 6 Jahre am Golf von Mexico und dann 
in der Stadt Mexico selbst auf dem über 2000 Meter hohen Plateau 
von Anahuac durch eine Reihe von 20 Jahren seine ärztlichen Beob- 
achtungen zu machen, und auf Grund derselben die Experimente Berfs 
anregte, hat den schädlichen Einfluss , den die verdünnte Luft auf den 
Sauerstoffgehalt des Blutes hat, als Anoxyhemie barometrique 
(im Gegensatze zu der gewöhnlichen auf Mangel an rothen Blutkör- 
perchen beruhenden Anämie) bezeichnet; er hat die Ueberzeugung 
gewonnen, dass schon in jener Höhe von 2000 Meter, in der der 
Barometerdruck um circa V* niedriger ist als im Meeresniveau, dieselbe 
sich bei längerem Aufenthalt in erheblicher Weise geltend macht, und 
er führt nicht bloss die geringe physische und geistige Regsamkeit, sondern 
auch den adynamischen Character, den alle acuten Krankheiten in jener 
Höhe zeigten, die Schwäche und Anämie, die sich namentlich bei den 
Kindern im ersten Lebensjahre trotz günstiger Nahrungsverhältnisse 
bemerkbar machte, auf eine solche relative barometrische Sauerstoff- 
Inanition zurück. Die früher herrschende Annahme, dass auf der 
Höhe durch Beschleunigimg der Respiration und stärkere Entwicklung 
des Thorax jener Sauerstoffmangel ausgeglichen werde, fand er nicht 
bestätigt; die Extremitäten waren meist kühl, die Temperatur der 
Achselhöhle lag stets unter 37^, nicht selten unter 36 ^ 

Während die erwähnten pathologischen Zustände als die Folge 
der Luflverdünnung in der angegebenen Weise gedeutet werden können, 
giebt es einige andere Beobachtungen über das Verhältniss zwischen 
der &hebung über dem Meeresniveau und dem Krankheitscharacter, 
für welche eine nähere Deutung noch fehlt. So ist es beachtenswerth, 
dass das Gelbfieber in Mexico nach Jourdanefs Mittheilung jenseits einer 
Höhe von 1200 Meter nie zur Entwicklung kommt und auch die dort 
eingeschleppten Fälle nicht ansteckend wirken, während die Bewohner 
des Hochplateau's der Krankheit um so leichter verfallen, sobald sie 
in die Ebene hinabgehen. Es ist femer eine sehr auffallige Thatsache, 
dass die Lun gen phthise jenseits gewisser Höhe, die mit zunehmendem 
Breitengrade eine immer geringere wird, gar nicht oder kaum vor- 
kommt. In Peru soll diese Zone der Immunität gegen Lungenphthise 
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bei 1500— 3000 Metern beginnen; im Plateau von Mexico (2000 Meter) 
kommt die Lungenphthisis nicht zur Entwicklung, obwohl dasselbe 
jähen Temperaturwechseln ausgesetzt ist und acute Pneumonieen hier 
häufig sind; in der Schweiz hört schon bei 1400, in den deutschen 
Gebirgsgegenden bei 650 Meter Höhe die Phthisis auf, in Island und 
auf den Faröer-Inseln soll sie gar nicht vorkommen. Also im AUge- 
gemeinen bildet eine vom Aequator zum Pol abfallende,- etwa der halben 
Höhe der Schneegrenze entsprechende, Linie die Grenze des Vorkommens 
der Lungenschwindsucht ; dieser Verlauf derselben schliesst die Deutung 
aus, dass die Luftverdünnung und die dadurch gegebene Erleich- 
terung der Circulation und der Lungen-Gymnastik der Grund der Im- 
munität sei, und legt eher die Annahme nahe, dass jenseits jener Linie die 
Entwicklung schädlicher Stoffe oder Organismen, die als Ursache der 
chronischen Lungenentzündung eine Rolle spielen könnten, nicht statt- 
haben kann. Hervorzuheben ist ferner, dass im Allgemeinen, auch in 
den gemässigten Gegenden, die mittleren Höhenzonen (500—700 Meter) 
durchaus nicht, wie man vielleicht der reineren Luft wegen a priori 
annehmen möchte, die gesundesten sind. Die Thatsache, dass die 
Gebirgsdepartements Frankreichs die ungünstigste Mortalität haben, 
dürfte vielleicht durch die ungünstigeren Lebensverhältnisse, die grössere 
Armuth zu erklären sein ; aber auch wo dies Moment nicht in Betracht 
kommt, finden wir, dass Pneumonieen, Typhus, acute Exantheme, 
acuter Rheumatismus, Scrophulose gerade in den Gebirgsgegenden 
besonders häufig äind. — 

Perpetuirlicher Aufenthalt bei stark erhöhtem Luftdruck 
kommt nicht vor, dagegen bringen manche Arbeiter den grösseren 
Theil der Tagesstunden in einer bis auf 4 Atmosphären Druck com- 
primirten Luft zu: bei Brückenpfeilerbauten in den zur Einmauerung 
der Pfeiler verwendeten bis 30 Meter unter dem Meeresspiegel gelegenen 
Luftkasten, beim Arbeiten in Taucherglocken ; am ostpreussischen Bern- 
steinstrande bleiben die Taucher anfangs nur V» Stunde, bald 1 Stunde, 
später bis 6 Stunden unter Wasser, während ihnen vermittelst einer 
Luftpumpe vom Boote aus die zum Athmen nöthige Luft zugeführt 
wird. Dieser Aufenthalt unter erhöhtem Luftdruck verursacht keine 
erheblichen Störungen ausser: Gefühl von Druck auf das Trommelfell, 
Erschwerung der Respiration und Beschleunigung der Circulation, die 
namentlich in der ersten Zeit empfunden werden. Dagegen verursacht 
der plötzliche Uebergang aus dieser comprimirten Luft in die gewöhn- 
liche oft recht gefahrliche Erscheinungen: grosse Müdigkeit, Viele stürzen 
sogleich hin, bei Andern treten Muskelkrämpfe und Blutungen aus 
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Lunge und Nase auf, in den schwersten Fällen erfolgten Lähmungen, 
Tod unter Coma und Delirien, und die Section zeigte Hyperämie der 
Hirn- und Rückenmarkshäute und Erweichungsheerde im Central- 
nervensystem. Auch bei Hunden, die nur ein paar Minuten lang 
7 — 8 Atmosphären ausgesetzt waren und dann in die gewöhnliche Luft 
gebracht wurden, sah 5erf dieselben Erscheinungen, und die Section 
zeigte, dass Herz und Gefasse reichliches freies Gas enthielten, das 
last nur aus Stickstoff bestand; der unter dem hohen Drucke vom 
Blute gebundene Stickstoff wurde eben plötzlich wieder frei. Den Ueber- 
gang aus 3 Atmosphären fand Bert auch für den Menschen unge- 
fährlich, nicht aber den aus 5 Atmosphären ; für Vögel wurden erst 
10 Atmosphären in dieser Weise gefahrlich. Den Aufenthalt selbst in 
der comprimirten Luft fand Bert für Thiere erst dann gefahrlich, wenn 
der Druck auf über 9 Atmosphären stieg ; und zwar tritt alsdann eine 
Vergiftung durch Sauerstoff ein, mit dem das Blut und die Gewebe 
überladen sind. — 

Betreffs der Einzelheiten Ober das verschiedene Verhalten der Krankheiten 
nach Lu^t- und Bodenbeschaffenheit muss auf die speciellen Werke über die geo- 
graphische Verbreitung der Krankheiten verwiesen werden, namentlich A. Hirsch* 8 
Hdb. der historisch -geographischeti Pathologie 2 Bde. 1860, und Lombard* s Trait^ 
de CUmatologie m^dicale Tome I-— III, ISllpd. Auch bei den Experimentalthieren 
ist wiederhoientlicb die Bedeutimg der Oertlichkeit für den Erfolg des Experimentes 
betont worden; so hebt beispielsweise OUier (Trait^ de la r^gön. des os 1867 I 
p. 335) ausdrücklich hervor, dass sich bei seinen Experimenten über Callusbildung 
sehr verschiedene Resultate herausstellten, je nachdem er die Experimente an ge- 
sunden oder ungesunden Orten vornahm ; Frisch (exp. Studien 1874 p. 62) giebt an, 
dass jene pag. 134 beschriebenen Pilzimpfungen an der Kaninchencomea am sicher- 
sten im Frühjahr und Sommer gelingen, »in der kalten Jahreszeit, insbesondere 
wenn die Thiere in einem im Freien gelegenen, ungeheizten Locale gehalten wurden, 
zeigen die Entzündungserscheinungen geringere Grade und ein grösserer Theil der 
Impfungen bleibt reactionslos.c — 

B, Heidenhain (Virch. Arch. 70, p. 441, 1877) fand in Cohnheim's Institut, dass 
das Einathmen trockener erhitzter Luft bei Kaninchen und Hunden keine Lungen- 
veränderung erzeugt, dass dagegen die 6 — 10 Min. dauernde Inspiration einer auf 
55— 60* erwärmten feuchten Luft bronchopneumonische Entzündung und Tracheo- 
Bronchial-Group hervorrief. — 

Krieger macht in seinen »Aetiologischen Studien«, Strassb. 1877, in sehr 
beachtenswerther Weise darauf aufmerksam, dass man bei der Deutung des ver- 
schiedenen Einflusses, den die Jahreszeiten für gewisse Krankheiten zeigen, nicht 
bloss berücksichtigen darf die äussere Luft, sondern auch der Luft in den Wohnungen, 
die namentlich in den kälteren Jahreszeiten den grössten Einfluss haben dürfte, 
sein Augenmerk zuzuwenden hat. — 

Die Mittheilungen von Buhl und Pettenkofer cf. in Sitzgsb. der Münchener 
Acad. 1864 H p. 147, und Ztschr. f. Biol. V und VI 1869/1870 : auch für Prag fand 



154 ^i^ äussern Lebensverhältnisse. 

Schütz (Ztscbr. f. pract. Med. 1S74 No. 10} das von ihnen angegebene Verhältniss 
bei der Choleraepidemie des Jahres 1873 bestätigt. — 

Ueber die Bedeutung der LuftverdQnnung und Luftverdichtung cf. 
P. Bertis la pression barom^trique 1878 und das pittoresque Werk Jourdanefs in- 
fluence de la pression de i'air, 2 Bde., 1875, die beide auch die gesammte Literatur 
und alle den Gegenstand betreffenden Beobachtungen in sehr vollständiger Weise 
enthalten. Auf die Thatsache, dass in Folge schnellfr Vermindening des Luftdruckes 
die Blutgase frei werden und dadurch Gefassrupluren und Hämorrhagieen entstehen 
können, hat Hoppe-Seyler (MQller's Arch. 1857) aufmerksam gemacht; in seinem 
Lehrb. der phys. Chemie (1877 p. 11) leitet derselbe die in der verdünnten Luft 
eintretenden Nasen-, Gonjunctival- und Lippenblutungen jedoch lediglich von dem 
schnellen Eintrocknen der Schleimhäute ab. P. Bert (1. c. p. 938) hat' im Gegen- 
satze zu Hoppe beim schnellen Uebergange aus normaler in verdünnte Luft freie 
Gasentwicklung in den Blutgefässen nicht gefunden; er erklärt dies dadurch, dass 
der frei werdende Sauerstoff sogleich wieder von den Geweben absorbirt wird und 
die Kohlensäure durch die Lungen entweicht; der Stickstoffgehalt des Blutes aber 
nur dann ein in Betracht kommender ist, wenn das Individuum in verdichteter 
Luft sich aufgehalten hatte. — 

Die energisch oxydirenden Eigenschaften des Ozons, durch welche nament- 
lich die au§ der Zersetzung organischer Stoffe hervorgehenden Verunreinigungen 
der Luft unschädlich gemacht werden können, haben den Gedanken nahe gelegt, 
dass das Auftreten gewisser Krankheiten, namentlich der Cholera, mit mangelndem 
Ozongehalt der Luft in Verbindung stehe. Es wurden in den Jahren 1854—63 eine 
Anzahl diesbezöglicher Untersuchungen, bei denen allerdings die Bestimmung des 
Ozongehaltes der Luft eine sehr mangelhafte war, mitgetheilt: Schönbein Ztschr. f. 
rat. Med. N. R. I 1854 und Ztschr. f. Biol. III 1867, Tschudi Wien. med. Wchschr. 
1863 No. 49, Pfaff Henke's Ztschr. f. Staatsarzneikde. 1862 No. 2, Böckel de Tozone 
Th^se Strassbourg 1856, Schiefferdecker Wien. Sitzgsb. Juli 1855, Scoutetten Tozone 
Paris 1856 etc. Dieselben haben theils einander widersprechende, theils vollständig 
negative Resultate ergeben. — 

In früherer Zeit hat man auch der Mondesnäbe einen schädlichen Ein- 
fluss auf viele Krankheiten zugeschrieben, cf. darüber Stark Allgem. Pathol. 1838 
p. 265 ff.; in neuerer Zeit ist ein solcher von Koster, allg. Ztschr. f. Psych. XVI 
p. 441 für Geisteskrankheiten auf Grund von Beobachtungen angenommen worden. 



§. 2. 
Nahrung und Lebensweise. 

Acclimatisation. Schädliche Nahrung: Zersetzungsproducte, Uebertragung von In- 

fectionsstoffen durch Wasser und Milch, zu substantielle Nahrung. Lebensweise: 

Künstliche Verunstaltungen, Gewerbekrankheiten, Armuth und Wohlstand. 

Abgesehen von den directen Einflüssen der Luft- und Boden- 
beschaffenheit kommen für die geographische Vertheilung der Krank- 
heiten auch die Verschiedenheiten der Nahrung und der Lebensweise 
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in Betracht. Es Ist ein allgemein anerkannter Erfahrungssatz, dass 
in den kalten Gegenden die Erkrankungen der Athmungsorgane über- 
wiegen, in den heissen dagegen die der Verdauungsorgane; in Norwegen 
bilden beispielsweise die AflFectionen der Luftwege und der grossen 
Gefasse (nach Lombardes Zusammenstellung) fast die Hälfte der Erkran- 
kungs- und Todesfälle, die Krankheiten der Verdauungsorgane nur den 
siebenten oder fünften Theil, während sich in Aegypten nahezu das 
umgekehrte Verhältniss herausstellen dürfte. Es ist dieser Unterschied 
weniger der directen Einwirkung des Klima's, d. h. dem Einflüsse 
der Temperatur, der Beschaffenheit der Luft und des Bodens und der 
Winde zuzuschreiben, als der vermehrten Lungenexpansion und der 
stärkeren Muskelthätigkeit in den kalten Gegenden, dem Genüsse schäd- 
licher Ingesta in den heissen. Auch die grosse Erkrankungsgefahr, die 
mit der Uebersiedelung in, der Himmelsrichtung nach sehr verschieden 
gelegene, Gegenden verbunden ist, wie sie sich beispielsweise bei den 
englischen Truppen zeigt, die in den indischen Garnisonen in 10 — 12- 
fach grösserer Menge sterben als die eingebomen Truppen, ist vorzugs- 
weise theils der veränderten Lebensweise, theils aber auch umgekehrt 
dem Umstände zuzuschreiben , dass die Uebersiedelten früher gehabte 
Gebräuche und Ernährungsweise (Alcoholica etc.) auch unter den ver- 
änderten klimatischen Verhältnissen, für welche dieselben nicht passen, 
beibehalten. Dass die Temperatur hier nicht die wesentliche Rolle 
spielt, zeigt der Umstand, dass auch in jenen englischen Colonieen 
mit der Verbesserung der Sanitätsmaassregeln eine viel günstigere An- 
passung (Acclimatisation) sich herausstellt; selbstverständlich kom- 
men direct schädliche Bestandtheile der Luft, des Bodens und des 
Wassers sehr wesentlich in Betracht, und es giebt Tropengegenden 
(z. B. Havannah, Syrien etc.), in denen, wahrscheinlich weil solche 
nicht in erheblicher Weise vorhanden sind, die übersiedelten Europäer 
nicht in auflfalliger Weise zu leiden haben. Dass die Temperaturunter- 
schiede selbst keine wesentliche Rolle spielen, geht auch daraus hervor, 
dass vorwiegend die Uebersiedelung in tropische Gegenden gefährlich ist, 
während umgekehrt Südländer in kälteren Gegenden sich sogar, wenig- 
stens in den ersten Jahren, widerstandsfähiger gegen schädliche Ein- 
flüsse gezeigt haben; während des Napoleonischen Krieges in Russland 
blieben nach Larrey's Bericht gerade die Südländer am meisten ver- 
schont, die Russen selbst verloren verhältnissmässig mehr Leute durch 
die Kälte als die Franzosen, und gerade die französischen Gardesoldaten, 
die aus dem Süden Frankreichs stammten, zeigten sich am widerstands- 
fähigsten ; ebenso sollen auch im Kriege 1870/71 unter den französischen 
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Gefangenen die eingebornen afrikanischen Truppen am wenigsten von 
dem rauheren Klima Deutschlands gelitten haben. — 

Was zunächst die Nahrung betrifft, so wurde schon im ersten 
Abschnitte die Bedeutung des Nahrungsmangels und des Fehlens ein- 
zelner noth wendiger ßestandtheile derselben besprochen; dass mit 
der Verbesserung derselben in Gefangnissen, auf Schiffen etc. der Ge- 
sundheitszustand (namentlich die Widerstandsfähigkeit gegen ander- 
weitige schädliche Einflüsse) sich bessert, ist a priori einleuchtend und 
durch zahlreiche Beobachtungen bestätigt; dass ferner die Nahrung und 
das Trinkwasser durch Verunreinigung mit chemischen giftigen Sub- 
stanzen oder mit vitalen Organismen schädlich werden kann, ist selbst- 
verständlich ; aber ausserdem kommen noch einige andere Momente in 
Betracht, durch welche die Nahrungsbeschaffenheit von ätiologischer 
Bedeutung werden kann. 

1. Bei der Zersetzung und Fäulniss der thierischen 
Substanzen entstehen zuweilen eigen thümliche unserm Körper schäd- 
liche Stoffe; das Nähere über die Umstände , unter denen solche 
sich bilden, sowie die Natur der entstehenden Gifte, sind uns zum 
Theil vollständig unbekannt. So sind wiederholentllch , namentlich in 
Württemberg Vergiftungen durch den Genuss geräucherter Würste vor- 
gekommen; schon innerhalb der ersten 24 Stunden machten sich 
meistens die krankhaften Symptome geltend, die theils mehr das Bild 
einer Gastroenteritis boten, in andern Fällen vorwiegend in hochgradiger 
Schwäche der Muskelthätigkeit und der Circulation bestanden; eine 
Reihe von Fällen endete innerhalb weniger Tage oder Wochen tödtlich, 
ohne dass die Section characteristische Veränderungen bot, in andern 
trat sehr langsame Reconvalescenz ein. Man hat in neuerer Zeit wie- 
derholentllch daran gedacht diese Fälle von sog. Botulismus oder 
A 1 1 a n t i a s i s (aXXdg = botulus, Wurst) als Trichinen Vergiftung zu deuten ; 
jedoch scheint eine solche Deutung nur für wenige derselben zu passen, 
es sind auch, seitdem wir mit der Trichinosis bekannt sind, derartige 
Fälle vorgekommen (z. B. 139 gleichzeitige Erkrankungen im Wiener 
Waisenhause), in denen die mikroskopische Untersuchung das Vor- 
handensein von Trichinen ausschloss. Ebenso hat man , namentlich 
in Russland, nach dem Genüsse roh eingesalzener, und wahrscheinlich 
vorher schon in Fäulniss übergegangener, Fische (Hausen, Sterlet, 
Stör), ferner in einzelnen Fällen auch nach dem Genüsse von faulem 
Käse ähnliche Intoxicationszustände eintreten sehen, und der Genuss 
verschimmelten Brodes führte ebenfalls in einigen Fällen zu schweren, 
selbst tödtllchen, Erkrankungen des Verdauungsapparates. Ganz be- 
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sonders beachtenswerth aber sind die in Folge von Erkrankung des 
zur Nahrung benutzten Getreides in grosser Verbreitung endemisch 
auftretenden Krankheiten: der Ergotismus und die Pellagra. Das 
Mutterkorn (Seeale cornutum), das die Ursache der ersteren AflFection 
bildet, ist ein Mycelpilz (Claviceps purpurea), der sich auf verschiedenen 
Gramineen, namentlich aber dem Roggen, besonders in nassen Sommern 
entwickelt; seine giftigen Eigenschaften erhält derselbe nach Buchheim' s 
Auffassung dadurch, dass er eine eigenthümliche putride Substanz, 
das Ergotin, welche sich in Folge der Pilzwucherung in den Roggen- 
körnern entwickelt, in sich aufnimmt; die chronische Mutterkorn- 
vergiftung entsteht durch den fortgesetzten Genuss des mutterkorn- 
haltigen Mehles und des daraus bereiteten Brodes und ist in ausge- 
dehnten Endemieen aufgetreten. Die Pellagra (endemisch auftretendes 
erythematöses Exanthem in Combination mit Depression des Sensoriums 
und Marasmus), die unter der ärmeren Bevölkerung der Lombardei und 
Venetiens, Piemonts und Südfrankreichs oft haust und im Jahre 
1830 den siebenten bis achten Theil der Gesammtbevölkerung Ober- 
italiens befiel, entsteht nach Lombroso's massgebenden Untersuchungen 
nicht bloss, vrie man früher annahm, durch den fast ausschliesslichen 
Genuss von Mais, in welchem sich (auch wieder vorwiegend in feuchten 
Sonmiem) ein Mycelpilz (Sporisorium oder Penicillium Maidis) entwickelt 
hat, sondern auch dadurch, dass ein von vorne herein gesunder 
(pilzfreier) Mais dem Fermentirungsprocess unterliegt ; die toxische Wir- 
kung schreibt Lombroso zwei dabei entstehenden Körpern zu: einem 
fetten Oel, das tetanisirend wirkt, und einem narkotisirenden Extractiv- 
stoff, welchen letzteren er Pellagrozein nennt. 

2. So sehr auch von verschiedenen Seiten betont wird, dass die 
Verbreitung der Infectionsstoffe vorwiegend durch die Luft geschieht 
(cf. pag. 138 und 149), so giebt es doch für Typhus und Cho- 
lera eine grosse Reihe von Beobachtungen, die kaum noch daran 
zweifeln lassen, dass die Verunreinigung des Trinkwassers mit 
den Dejectionen der schon an den betreffenden Krankheiten Erkrank- 
ten Veranlassung zur weitern Verbreitung derselben geben kann. Mehr- 
fach ist auch in neuerer Zeit beobachtet worden, dass Typhusheerde 
in Gegenden entstanden, die reines Trinkwasser hatten aber ihre Milch 
von Händlern bezogen, deren Brunnen mit excrementitiellen Stoffen ver- 
unreinigt war; in letzteren Fällen dürfte die Seitens der Milchhändler 
ausgeübte Verdünnung der Milch die Verschleppung der Krankheit im 
Wesentlichen veranlasst haben, vielleicht auch schon das Waschen der 
Milchgefasse in dem unreinen Wasser oder das Tränken der Kühe 
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mit demselben in Betracht kommen. Nach den herrschenden Anschau- 
ungen würde nicht etwa eine jede Verunreinigung des Wassers durch 
Cloaken etc. genügen zur Erzeugung der Ansteckung ^ sondern nur 
eine Verunreinigung mit den speciflschen, in den Dejectionen Erkrankter 
enthaltenen, und resp. im Boden weiter entwickelten, Krankheitskeimen, 

3. Mit dem Genüsse des Fleisches und der Milch kranker 
Thiere können einige Thierkrankheiten auf den Menschen übertragen 
werden. Allerdings scheint meistentheils durch den Magensaft das in 
den betreffenden Theilen enthaltene specifische Gift unschädlich gemacht 
zu werden, und auch die Aufnahme des den Infectionskrankheiten zu 
Grunde liegenden Giftes vom Magen-Darmkanale aus ungleich schwerer 
zu geschehen, als wenn dasselbe unter Haut und Schleimhäute ein- 
geimpft wird oder auf wunde Stellen derselben gelangt; doch haben 
wir schon pag. 122 gesehen, dass die Möglichkeit einer Aufnahme 
der Milzbrandbacterien vom Magen -Darmkanal aus zugegeben werden 
muss. BoUinger^s Annahme, dass das Fleisch pyämischer und septi- 
cämischer Thiere >zu dem Gefahrlichsten gehört, was es giebt«, 
und seine Ansteckungskraft durch Kochen gewöhnlich nicht zerstört 
werde, bedarf freilich noch erst der Bestätigung; für seine Angabe, 
dass der Genuss rotzigen Fleisches beim Menschen Rotz erzeugen 
kann, geben die Beobachtungen Gerlach' s eine Stütze, der bei Katzen 
nach dem Genüsse solchen Fleisches Rolz auftreten sah. Eine leichtere 
(vorwiegend in catarrhalischen Aflfectionen mit aphthösen Geschwüren 
bestehende) Erkrankung scheint, namentlich bei kleinen Kindern, durch 
den Genuss ungekochter Milch der an Maul- und Klauenseuche er- 
krankten Kühe zu entstehen; das betreffende Gift wird nach den Ex- 
perimenten Hertwifs durch Kochen der Milch zerstört und ist daher 
auch in dem (gekochten) Fleische nicht anzunehmen. 

Ganz besondere Wichtigkeit aber hat die Frage, ob die Milch 
der an Perlsucht, jener der menschlichen Lungenschwindsucht ana- 
logen Affection (cf. Th. I p. 399), erkrankten Kühe dem Men- 
schen schädlich ist. Gerlach hat zuerst (1869) Fütterungsexperimente 
mitgetheilt, nach denen von 7 verschiedenen Thieren (Kälbern, Schwei- 
nen, Schafen, Kaninchen), die mit solcher Milch längere Zeit gefüttert 
worden waren, sechs bei der Section Schwellung und tuberculöse De- 
generation der Mesenterialdrüsen und graue Miliartuberkel in den Lun- 
gen zeigten. Gerlach schloss hieraus, dass in die Milch jener Kühe, 
die übrigens an und für sich keine nachweisbare characteristische 
chemische oder morphologische Veränderung zeigt, ein specifischer 
Infectionsstoff übergeht, durch den die gleichartige Affection übertragen 
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werden kann, und machte darauf aufmerksam, wie möglicher Weise 
ein grosser Theil der namentlich bei kleinen Kindern vorkommenden 
scrophulös-tuberculösen Aflfectionen durch den Genuss solcher Milch ver- 
anlasst werden dürfte, und wie dringend nothwendig daher die Sorge 
ist, dass nur die Milch gesunder Kühe als Nahrung verwendet werde. 
Haben nun auch eine Reihe Forscher bei der Prüfung der Gerlach^ sehen 
Angaben nur negative Resultate erhalten, so sind doch die positiven 
Resultate, die viele Andere (cf. Anm.) erhielten, so zahlreich, dass an 
ein zufalliges Zusammentreffen nicht wohl gedacht werden kann, viel- 
mehr vorläufig es als Thatsache betrachtet werden muss, dass der 
Genuss der Milch perlsüchtiger Thiere zum Ausbruche scrophulös-tuber- 
culöser Aflfectionen des Follikelapparates des Darms und der Lymph- 
drusen mit nachfolgender allgemeiner Miliartuberculose Veranlassung 
geben kann. 

Ebenso wird nun natürlich auch die Milch kranker Mütter und 
Ammen für das Kind gefilhrlich werden können ; ganz reine derartige Re- 
obachtungen existiren allerdings aus begreiflichen Gründen hier nur für 
die negative Seite der Frage, insofern als nicht selten Frauen, die an 
schweren acuten Krankheiten wie gelbes Fieber, Petechial- imd Abdo- 
minal-Typhus litten, ihre Ender ohne Schaden für dieselben gesäugt 
haben. Andererseits aber gilt es dann weiter als allgemeiner Erfah- 
mngssatz, dass nervöse Reizungszustände von der stillenden Person 
auf das Kind vermittelst der Milch übertragen werden können, und 
dass man Personen, die an chronischen Nervenkrankheiten leiden, femer 
solche, die sich in oder kurz nach einem zufallig veranlassten ner- 
vösen Aufregungszustande befinden, nicht stillen lassen darf. 

4. Endlich ist hervorzuheben, dass unzweckmässige Zu- 
sammensetzung der Nahrung ein wesentliches ätiologisches 
Moment bilden kann. Abgesehen von zu reichlichem Genüsse solcher 
Nahrungsmittel, die im Darm leicht in Gährung übergehen und dadurch 
zu localen Entzündungen Veranlassung geben, ist es namentlich die 
>zu substantielle« Nahrung, die zumal bei sehr bequemer Lebensweise 
die Veranlassung für G i c h t - Erkrankungen abgiebt. England imd 
Holland sind die Länder, in denen der Fleischgenuss besonders hoch 
ist: er beträgt dort pro Kopf etwa dreimal so viel (60—70 Kilo im 
Jahre) wie in Deutschland (25 Kilo) und in Frankreich (20 Kilo) ; dort 
ist auch die Gicht besonders heimisch, in England etwa dreimal so 
häufig als in dem weniger reichen Schottland, während sie in den 
Tropen unbekannt ist. Man betrachtet nach den Beobachtungen die 
Gicht geradezu als die Folge eines beständigen Ueberschusses der Ein- 
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nahmen über die Ausgaben, und betont das Ueberwiegen der anima- 
lischen Kost und den reichlichen Genuss alkoholischer Getränke, 
namentlich starker Biere, als die wesentlichsten Momente , die die Ent- 
wicklung der Gicht wenn auch nicht direct veranlassen, so doch 
wesentlich begünstigen. Auch in den Tropen erkranken nach Charcofs 
Angabe Europäer (namentlich in Ostindien Engländer) zuweilen an der 
Gicht, wenn sie nämlich ihre frühere Lebensgewohnheit daselbst beibe- 
halten. Beachtenswerth sind ferner die Mittheilungen, die Sachs auf Grund 
seiner langjährigen Beobachtungen in Aegypten über die Ursache der 
den Tropen eigenthümlichen eitrigen Hepatitis macht: 
Wird auch in Folge der geringeren Lungenexpansion und Muskel- 
thätigkeit hier Gelegenheit zu Anhäufung der Fette in der Leber, zu 
Hyperämie und vermehrter Functionirung dieses Organs gegeben, so 
muss doch als directe Ursache der Hepatitis der reichliche Genuss 
von reizenden Gewürzen und besonders von Alcoholicis betrachtet 
werden ; denn die tropischen Leberabscesse entwickeln sich fast nie bei 
Frauen (höchstens 6% der Fälle) oder bei Türken und Arabern, die 
keine Alcoholica zu sich nehmen. — 

Die Lebensweise spielt sicher in viel mannigfaltigerer Art 
bei der Entstehung der Krankheiten eine Rolle, als sich in exacter 
Weise wissenschaftlich nachweisen lässt; die in Betracht kommenden 
Verhältnisse sind meistentheils viel zu complicirte, als dass sich der 
einzelne wesentliche Factor immer ergründen lässt, und andererseits 
sind gerade sie der experimentellen Prüfung am wenigsten zugängig. 
Ausserdem handelt es sich hier vorzugsweise um tagtäglich und immer 
nur in minimaler Quantität einwirkende Schädlichkeiten, deren Folgen 
erst im Integral sich kenntlich machen ; es sind daher auch vorwiegend 
die chronischen Affectionen, bei denen unsere Lebensweise eine Rolle 
spielt, während für die acuten hauptsächlich zufallige Momente die 
Ursache abgeben, wie dies Sydenham in dem Satze: Morbi acuti Deum 
habent auctorem sicuti chronici ipsos nos ausgedrückt hat. Immerhin 
lassen sich einige schädliche Wirkungen unserer Lebensweise genauer 
durchschauen. Zu den auffalligsten gehören die künstlichen Ver- 
unstaltungen, die die in verschiedenen Gegenden herrschenden 
Gebräuche unserm Körper zumuthen. Die schon im Alterthume beliebte 
Sitte, dem Schädel eine elegantere Form zu geben, herrscht in man- 
chen Gegenden (so in verschiedenen Theilen Amerika *s, in der Nor- 
mandie etc.) auch jetzt noch; durch festes Aufbinden von Brettern 
und Binden um den Schädel der kleinen Kinder wird dessen Gestaltung 
beeinflusst, nicht selten werden dadurch den armen Kindern die 
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grössten Schmerzen und Beschwerden verursacht; Cyanose und Exoph- 
thalmus treten ein, und wenn auch in den meisten Fällen das wach- 
sende Gehirn diesem Drucke sich geduldig anpassen und eine genügende 
compensatorische Entwicklung an den vom Drucke nicht berührten 
Stellen erfahren mag, so sind doch andererseits gewissenhafte Beob- 
achter zu dem Resultate gekommen, dass jene Schädelverunstaltungen 
nicht immer unschädlich sind, dass vielmehr gerade jene Gegenden 
Frankreichs, in denen der Gebrauch des »bandeau« üblich ist, durch 
die grosse Zahl Irrsinniger ausgezeichnet sind. 

Eine noch erheblichere Verunstaltung erfährt der Körper durch 
den Gebrauch der Schnürbrust, durch welche die Ausdehnung des 
unteren Thoraxraumes und damit die Freiheit der Respirations- und 
Circulationsbewegungen erheblich beeinträchtigt, Leber und Magen 
gedrückt und verschoben werden. Schon Soemmering brandmarkte 
(1788) diese Sitte und erklärte sie für die Ursache einer grossen 
Anzahl krankhafter Zustände : Hysterie, Menstruationsstörungen, Uterus- 
lageveränderungen, Sterilität etc. Der directe Beweis, dass im einzelnen 
Falle die Störungen wirklich Folge des Schnürens sind, ist schwer zu 
erbringen, doch beweisen die so häufig in Folge desselben eintretenden 
Ohnmächten hinlänglich seine Schädlichkeit; und ausser den von 
Soemmering genannten Zuständen dürften vielleicht auch manche andere 
dem weiblichen Geschlechte vorwiegend zukommenden Erkrankungen: 
die schlafif herabhängende, bewegliche »Wanderniere«, das Ulcus 
rotundum ventriculi, das Mammacarcinom zum Theil der Einwirkung 
des Schnürmieders zuzuschreiben sein. 

Et)enso sind auch unseren eleganten, vorne sich verengenden 
Schuh formen manche pathologische Zustände unserer Füsse, nament- 
lich die Subluxation und Exostose der grossen Zehe, zuzuschreiben; 
in China wird sogar bekanntlich beim weiblichen Geschlecht der Fuss 
in methodischer Weise durch Brettchen und Binden von zartester 
Kindheit an zusammengepresst, so dass die Zehen gewaltsam in die 
Fusssohle hineingedrängt werden und das Gehen überhaupt zur Unmög- 
lichkeit wird. 

Ungleich grössere Bedeutung aber als diese künstlichen durch die 
Sitte gebotenen Verunstaltungen haben die äussern Schädlichkeiten, 
denen der Mensch durch seine Beschäftigung sich aussetzt, namentlich 
diejenigen, welche die einzelnen Gewerbe mit sich bringen. 

In England sowohl wie in Frankreich, den Ländern, in welchen 
die Statistik schon seit langer Zeit diese Verhältnisse berücksichtigt, 
zeigen die Manufacturdistricte ein bedeutend ungünstigeres Verhältniss 
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der Todesfalle als die Ackerbaugegenden, und die durchschnittliche 
Lebensdauer steDt sich in Frankreich in ersteren auf nur 19 — 22,5 Jahre, 
in den specifisch ländlichen Bezirken dagegen auf 39 bis selbst 43 Jahre, 
obwohl eigentlich die Bauern gerade die unreinlichsten also ungesun- 
desten Wohnungen haben. Bamazzini hat zuerst (1722) die Krank- 
heiten der Arbeiter einer speciellen Darstellung gewürdigt, die ausser- 
ordentlich ungünstig erscheint; mit der vorschreitenden Verbesserung 
der Einrichtungen wird der schädliche Einfluss der einzelnen Gewerbe 
immer mehr verringert, und dies kann um so mehr geschehen, je mehr 
den einzelnen Schädlichkeiten, die die Gewerbe mit sich bringen, die 
Aufmerksamkeit sich zuwendet. Da kommen in erster Linie in Betracht 
die verschiedenen acuten sowohl wie namentlich chronischen Vergiftungen 
bei Arbeitern, die den Einflüssen der in Staub- und Dampfform ver- 
breiteten Gifte (Blei, Quecksilber, Kupfer, Chromsäure, Phosphor etc.) 
ausgesetzt sind, resp. mit Lösungen derselben zu thun haben, sowie die 
Infection mit Thiergiften, namentlich Milzbrand, bei Hirten und Flei- 
schern, bei Leder- und Borstenarbeitem. Femer die starken Belastungen, 
die namentlich, wenn es sich um jugendliche hidividuen handelt, leicht 
zu Verkrümmungen der Wirbelsäule, Luxationen des Kniegelenkes (genu 
valgum), Entstehung von Plattfüssen Veranlassung geben; das Tragen 
schwerer Lasten auf dem Kopfe wird als eine der wichtigsten Ursachen 
der Caries der beiden obersten Halswirbel angesehen. Der durch das 
Gewerbe gebotene anhaltende Druck gegen bestimmte Körperstellen 
verursacht nicht bloss schwielige Verdickungen der Haut, sondern auch 
(namentlich bei Ungeübten) exsudative Entzündungen. Sehr häufig bilden 
sich dabei accidentelle Schleimbeutel, deren Sitz für die ver- 
schiedenen Gewerbe ein ganz characteristischer ist: bei den Gerbern 
am Ellenbogen, bei den Lastträgem am Rücken, bei Schneidern am 
Köpfchen der Fibula und am 5. Metatarsalknochen , bei Drehorgel- 
spielem am rechten grossen Trochanter, bei Webern vor der Spina 
ilei ant. super, u. s. w. ; und die betreffenden präexistirenden oder acci- 
dentellen Schleimbeutel erfahren in Folge der fortgesetzten mechanischen 
Reizung leicht entzündliche Schwellung. So ist namentlich das Hy- 
groma praepatellare bei den in knieender Stellung arbeitenden Dienst- 
mädchen und Scheuerfrauen, bei Matratzenarbeitem und Küfern, an- 
geblich auch in Klöstern häufig, während bei Bergleuten, die vor- 
wiegend in liegender Stellung arbeiten, das Hygroma bursae anconeae 
(»the miner's elbow«) sich in analoger Weise entwickelt. Bei den 
Gerbern soll die Arbeit am Schabebaum, die wiederholte Reibung 
desselben gegen Unterleib, Schenkelbeuge und Genitalien die Ursache 
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der ziemlich häufigen Entzündungen der Harnwege, Hoden und Leisten- 
drüsen sein. 

Einen ganz besonders schädlichen Einfluss übt das Gewerbe auf 
die Lunge, die mit jeder Inspiration die in der Luft verbreiteten Stoffe 
«inathmet In wie grosser Menge dieselben in die Lunge und zwar in 
deren Gewebe bineingelangen , geht aus dem Theil I pag. 232 f. 
Gesagten herror; ein grosser Theil auch der festen Partikel scheint 
nur vorübergehende oder andauernde catarrhalische Reizungszustände 
zu verursachen (so der Kohlenstaub, Graphit, Kalk); dagegen von den 
harten, scharfkantigen Staubpartikeln, die in den Glasfabriken, in den 
Diamantschleifereien, Stahl- und Eisenschleifereien etc. die Luft erfüllen, 
müssen wir annehmen, dass sie theils selbst rein traumatisch, theils dadurch 
dass organische Stoffe an ihnen haften, zu Entzündungen der Lunge Ver- 
anlassung geben, die, in miliarer Vertheilung auftretend, um so mehr zu 
dem Bilde der Phthisis führen werden, je anhaltendere sitzende Lebens- 
weise in trockener abgeschlossener Atmosphäre das Gewerbe mit sich 
bringt Dementsprechend ergiebt HiH's Statistik über 12,647 Staub- 
arbeiter, dass während bei denjenigen Gewerben, die in relativ staub- 
freier Atmosphäre arbeiten, unter lUO Erkrankten nur 11 phthisische 
waren, bei denjenigen die vegetabilischem Staub ausgesetzt sind (Müller, 
Kohlengrubenarbeiter, Weber, Schornsteinfeger, Gigarrenarbeiter etc.) 
13,3 unter 100, — von den dem mineralischen Staube Ausgesetzten 
unter 100 Erkrankten 25 Phthisiker sich befanden, und die dem 
Metallstaub ausgesetzten Gewerbe unter 100 Erkrankten 28 Phthisiker 
aufwiesen; ganz besonders hochgradige Zahlen zeigen die Feilenhauer, 
von deren Kranken 62 V an Phthisis litten (von den Schmieden 
und Schlossern dagegen hur 10—12%), und in den Sheffielder Näh- 
nadelfabriken sollen von 100 Schleifern über 69 brustkrank sein. 

Ausser den genannten Schädlichkeiten bringen die verschiedenen 
Gewerbe natürlich noch eine grosse Reihe anderef mit sich, schutz- 
lose Einwiri^ung der Witterung, strahlende Hitze, Beschäftigung mit 
Zersetzungsstoffen etc. etc. — 

Natürlich trifft die überwiegende Mehrzahl der äussern Schädlich- 
keiten vorzugsweise in den armem Klassen zusammen, und hier wird 
den einmal Erkrankten viel weniger Sorgfalt zugewendet, als bei den 
Wohlhabenden. Dem entsprechend bilden unter den äussern Lebens- 
verhältnissen Armuth und Wohlstand einen sehr wesentlichen Factor 
für die durchschnittliche Lebensdauer und für die Mortalität. Der Unter- 
dchied macht sich dort am meisten bemerkbar, wo der Unterschied der 
einzelnen Menschenklassen am grössten ist; Cctsper konnte die mittlere 
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Lebensdauer der Berliner Stadtarmen auf 32 Jahre gegenüber der mitt- 
leren Lebensdauer von 50 Jahren in fürstlichen und gräflichen Familien 
normiren, Körösi fand sogar für Pest bei der reichsten Klasse 35 Jahre 
und bei der dürftigen nur 11,35 als mittlere Lebensdauer. Vorwie- 
gend, aber nicht ausschliesslich, wird dieser Unterschied dadurch ver- 
anlasst, dass die Sterblichkeit in den allerersten Lebensjahren bei der 
armen Bevölkerung eine ganz ausserordentlich grosse ist. Auch ein 
Theil der Infectionskrankheiten rafft vorwiegend die arme Bevölkerung 
hin, theils weil sie vorwiegend dem Infectionsstoflfe sich aussetzt (Malaria), 
theils weil sie weniger widerstandsfähig ist; aber manche Epidemieen be- 
vorzugen auch umgekehrt die besser situirte Bevölkerung, und Croup und 
Diphtheritis sind nach den übereinstimmenden Angaben gerade in den 
Familien Wohlhabender häufiger. Von den chronischen Krankheiten 
ist die Gicht eine vorwiegende Krankheit der Wohlhabenden, und auch 
Carcinome kommen häufiger bei ihnen als bei Armen zur Beobachtung. — 

Nähere Angaben über das Erkrankungsverhältniss der Fremden und Einge- 
bornen in den Tropen cf. in Boudin's trait^ de gtogr. et Statist, m^dicale 1857 II 
p. 142 ff. - 

Ueber Vergiftung durch Wurst-, Fisch- und K äse gif t cf. tlie Zusammen- 
stellung von Böhm in Ziemssen's Hdb. der spec. Path. Bd. XV, und die neuen 
Beobachtungen von Karg (Wien. med. Presse 1877) Ober 139 Erkrankungsfälle im 
Wiener Waisenhause, und Pärkhauer, Bayr. ärztl. Intellbl. 1877. Layet (Gewerbe- 
pathologie 1877) hebt hervor, dass enteri tische Affectionen bei Fischhändlerinnen 
häufig sind, und dass dieselben wahrscheinlich durch die in Fäuluiss befindlichen 
Fische, namentlich Zersetzung der an den Körben fest haftenden Gallertmassen zu 
erklären ist. Uebrigens ist speciell bei Fischen schwer die Grenze zu ziehen zwischen 
— vorübergehender oder constanter — Giftigkeit und durch Zersetzung veranlasster 
Schädlichkeit. Von Barbus vulgaris ist bekanntlich der Rogen schädlich; Oesterlen 
(Hdb. der Hygieine 1876) führt an : »manche Fische zumal in den Tropen sind con- 
stant giftig und viel mehr als bei uns, z. B. Melessa venenosa, Trachinus draco etc.; 
hier wie in Japan gelten überhaupt Fische im Juli bis Sept. für geföhrlich, bewirken 
leichter als sonst Erbrechen, Durchfall, oft raschen Tod.« — Bock (Ziemssen's Hdb. 
XV p. 598 ff.) betont, dass auch essbare Schwämme (Morcheln) zuweilen — 
ebenfalls wahrscheinlich in Folge von Zersetzung — schädlich, selbst tödtlich wer- 
den. Ueber giftige Wirkung verschimmelten Brodes cf. Httsemann, Toxicologie 
Supplement 1867; Mosler (Virch. Arch. 1868, Bd. 43, p. 161) betont den Genuss 
blauer Milch (cf. I p. 237) als Ursache von Magendarmcatarrh. — 

Ueber Seeale cornutum cf. Buchheim, Lehrb. der Arzneimittellehre. 8. Aufl. 
1878, Ober Pellagra Lomhroso (Jahresb. der ges. Medic. f. 1876) und Husemann 
über die Producte des gefaulten Mais, Arch. f. exp. Pathol. IX 1878. — 

Beobachtungen, die dafür sprechen, dass Cholera und Typhus durch 
Trinkwasser, das mit den Dejectionen verunreinigt ward, verbreitet 
wurden, sind unter Anderen gemacht von Dinger (1867) in Hirschberg, Raddiffe 
(1867) in Essex, namentlich aber von Förster (1873 und 1874) in Schlesien und 
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Posen (cf. die Jabresb. der ges. Med.) ; und F, Cohn (Bericht Ober die Thät. der bot. 
SecU der schles. Ges. im Jahre 1866 p. 19) fand in fast allen Brunnen aus solchen 
Häusern, deren Wasser ihm 1866 wegen besonders starken Auftretens der Cholera 
zur Untersuchung zugesandt war, Bacterien frei oder in Zooglöahaufen, oft in so 
ausserordentlicher Menge, dass das Wasser einem wimmelnden Bacterienhaufen 
glich. Förster nimmt geradezu an, dass Ortschaften, die ihr Trinkwasser aus reinen 
— d. h. fem von menschlichen Wohnungen und Dungstätten gelegenen — Quellen 
beziehen, immun gegen Cholera sind; während umgekehrt Phillips (1873) betont, 
dass in Indien das Trinkwasser von den Aerzten für einflusslos gehalten wird, und 
ebenso CcUn (1873) hervorhebt, dass weder auf Schiffen noch bei der Pariser Epi- 
demie Schädlichkeit des Trinkwassers nachweisbar war. Für den Typhus haben 
zuerst Thome und ßuchanan (1869) und dann in den Jahren 1873 und 1874 ver- 
schiedene deutsche Aerzte (cf. die Jahresb.) Beobachtungen mitgetheilt, die die 
Schädlichkeit des Trinkwassers zu erweisen scheinen, während Buhl und Pettenkofer 
(Vortr. üb. Aeüol. des Typh. Münch. 1872, und Ztschr. f. Biol. X p. 439, 1874) die 
»Trinkwassertheoriec zurückweisen ; Liebermeister (Ziemssen's Hdb.) hält die Richtig- 
keit derselben für zweifellos und glaubt, dass die Typhuskeime durch Kochen des 
Wassers zerstört werden. — Auch betrefls der Beobachtungen über Typhus- Ver- 
schleppung durch Milch cf. Jahresb. der ges. Med. 1873 11 p. 253 ff. — 

BoUinger hat seine Anschauung über die Gefährlichkeit des Fleisches pyä- 
mischer und septicämischer Thiere in der Dtsch. Ztschr. f. Thiermed. III 
1877 p. 45 mitgetheilt ; seine »Erfahrung, dass durch den Genuss von so vergiftetem 
Kalbfleisch in Zürich während der Cholera nicht weniger als 36 Menschen sehr 
schwer erkrankten und zwar unter ganz ähnlichen Erscheinungen, wie bei der Cho- 
lera selbst,c darf aber in dieser zweideutigen Form wohl nicht als ausreichende 
Stütze angesehen werden. Betreffs der Maul- und Klauenseuche (cf, BoUinger 
in Ziemssen's Hdb. Bd. III) sind in neuerer Zeit verschiedene positive Beobachtungen 
(Am^ot Med. Times Nov. 1871, Briacoe Brit. med. Joum. Oct. 1872, Bircher Corre- 
spondenzbl. der Schweizer Aerzte 1872, Gooding Med. Times 1872) mitgetheilt. 

(rerlacA'« Experimente über die Schädlichkeit der Milch perlsüch- 
tiger Kühe (Virch. Arch. Bd. 51) wurden namentlich bestätigt von Zürn (Zoopath. 
Unters. 1872), Chauveau (cf. Jahresb. der ges. Med. 1872, sämmtliche an 14 Kälbern 
aasgeführte Fütterungen mit tuberculöser Substanz von Kühen und Menschen ergaben 
positive Resultate, am häufigsten enorme Vergrösserung und käsige Infiltration der 
Darmfollikei, Mesenterial- und anderer Lymphdrüsen, ferner auch miliare Tuberkel 
und Geschwüre in Kehlkopf und Bronchien, Knötchenbildung und Entzündung in den 
Lungen, taberculöse Pleuritis, Tuberkel in Leber, Milz, Peritoneum), BoUinger (Arch. 
t experimt Pathol. I 1873), Klehs (ibid., auch die gekochte Milch der perlsüchtigen 
Thiere verursachte bei Meerschweinchen Tuberculose) ; dagegen erhielten Günther 
und Harms, Soloff, MöUer (cf. Jahresb. der ges. Med. 1873/74) und Colin (Compt. 
rend. 1876) nur negative Resultate. — 

ßetreflis des Einflusses der Milch erkrankter Mütter und Ammen cf. Jacohi in 
Gerhardfs Hdb. der Kinderkrankht. I p. 345 if.; P. MiOler (ibid. U p. 167) ver- 
muthet, dass die Milch puerperalkranker Frauen den Säugling septisch inficiren 
könne. — 

Ueber die Bedeutung zu substantieller Nahrung für die Entstehung der Gicht 
cf. Chareot, le<2ons sur les maladies des vieillards 1868 p. 108 iX, über die Hepatitis 
der heissen Länder Sachs Arch. f. kl. Chir. XIX 1876; Letzterer nimmt an, dass 
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der Alkohol in Egypten nur selten Cirrhose der Leher verursacht, dagegen aber eitrige 
Entzündung, weil »bei der Raschheit und Lebhaftigkeit, mit welcher alle negativen (?) 
Processe unter dem Einflüsse des heissen Klimans verlaufen, das Exsudat bei der 
Hepatitis der Tropen nicht Zeit hat, sich zu organisiren,« es seien überhaupt »pla- 
stische Processe von längerer Dauer und deren Producte, Neubildung irgend welcher 
Art in Egypten wenigstens ganz frappant selten.c — 

Betreffs der wi llkürlichen Verunstaltungen des Körpers cf. den 
Vortrag BUdinger^a Heft 215 der Virchow-Holtzendorff'-Bchen Sammlung 1874; über 
den Einfluss der Schädelverunstaltung auf die Gehirnthätigkei t Fovüle, möm. sur 
la deform, du cräne, Paris 1884 und Gosse essai sur les deform, du cräne, Paris 1855. 
Nach Foviüe waren unter 481 Geisteskranken im Spitale zu Rouen 247 mit den 
Spuren des Bandean behaftet, Gosse %\ehi an, dass auch in jenen Gegenden Amerika^s,. 
in denen die Verunstaltung üblich ist, die Geistesniedrigkeit sehr hochgradig ist. 
Neuere Untersuchungen verunstalteter Schädel liegen vor von Ecker (»Skoliopädie« 
des Schädels, 1876; Untersuchung einiger indianischer Flathead-Schädel und ihrer 
Gypsabgüsse; die Gesammtcapacität der Schädelhöhle zeigte sich nicht vermindert, 
der Stimlappen hatte beispielsweise an Breite gewonnen, was er an Höhe verloren 
hatte) und Lenhossek (die künstl. Schädel verbildung 1878, ausführliche Zusammen- 
stellung der künstlichen Schädelmissbildungen, nebst Beschreibung einiger neuer 
ungarischer). Interessant ist der Ausspruch, den HippocraUs (Sect. III p. 289) 
über die künstliche Verbildung des Schädels macht: Anfangs habe man diese 
Macrocephali, welche als Adlige und besonders Bevorzugte angesehen wurden, künst- 
lich erzeugt, aber mit der Zeit sei eine mechanische Umformung nicht mehr erfor- 
derlich gewesen, indem in Folge der Vererbung die Natur allein diese adligen Köpfe 
besorgt habe. Vesal nahm an, dass die Deutschen desshalb brachycephal seien,, 
weil die kleinen Kinder immer auf dem Rücken gelagert werden, während in Bel- 
gien, weil man dort die Kinder ausschliesslich auf die Seite legt, Dolichocephalie 
entsteht. — Auf den schädlichen Einfluss unpassenden Schuhwerks hat schon F, 
Camper, sur la meilleure forme des souliers 1783 aufmerksam gemacht. — 

Ueber die Gewerbekrankheiten cf. das Nähere in Layet's Gewerbe- 
pathologie, übers, v. Meinel, Erlangen 1877, und speciell für die Lungen Hirfs bahn- 
brechendes Werk: Die Krankheiten der Arbeiter, I. Theii: Die Staubin balations- 
krankheiten 1871. Ueber die schädlichen Folgen der durch das Gewerbe gesetzten 
übermässigen Functionirung cf. den 6. Abschnitt. — 

Betreffs des Einflusses vonArmuth undWohlstand cf, Casper, die wahrschein- 
liche Lebensdauer des Menschen, Berlin 1835 und Körösi Sterblichkeit in der Stadt 
Pest im Jahre 1872 und 1873, Berlin 1873. Als eine Krankheit, die ganz besonders 
da entsteht, wo Elend, Ueberanstrengung und Mangel vorhanden ist, wird fast all- 
gemein der exanthematische Typhus bezeichnet, während der Ileotyphus auch bei 
der besser situirten Bevölkerung zahlreich auftritt (cf. Murchison die typhoiden 
Krankheiten^ übers, v. Zülzer, 1867). — 



Fflnfter Abschnitt 



Wechselwirkung der Organe. 

§. 1. 

Arten der gegenseitigen Abhängigkeit. 

ContinuiUlt, Goniiguität. Functioneller und nutritiver Consensus und Antagonismus. 

Die bisherigen Abschnitte haben sich mit den »äusseren« Krank- 
heitsursachen, d. h. mit den durch das Verhältniss des Menschen zur 
Aussenwelt gegebenen, beschäftigt; wir wenden uns jetzt den Einflüssen 
zu, welche durch die Organisation unseres Körpers bedingt sind, den 
innern Krankheitsursachen, und betrachten zunächst die g^en- 
seit^ Beeinflussimg der einzelnen Körpertheile , die durch den ana- 
tomischen und physiologischen Zusammenhang derselben bedingt ist, 
die Rückwirkung, welche die Erkrankung eines Organs auf die andern 
ausübt 

Bei den allermeisten Kranken finden wir mehr als ein Organ in 
pathologischem Zustande, und es ist sowohl für die Behandlung des 
Falles als für die Deutung des Sectionsbefundes alsdann von ausser- 
ordentlicher Wichtigkeit, sorgfaltig abzuwägen, ob überhaupt und in 
welcher Weise die verschiedenen aufgefundenen Veränderungen in 
(»panischem Zusammenhange miteinander stehen, oder ob es zufällige 
Comlnnationen sind; ferner im ersteren Falle, ob sie alle einer gemein- 
schaftlichen an den verschiedenen Organen sich geltend machenden 
Ursache ihre Entstehung verdanken, oder ob eine von ihnen die primäre 
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ist, die andern nur als Folgezustände derselben aufzufassen sind. Es 
giebt eine grosse Zahl von Fällen, in denen das Letztere statt hat, 
und für die Deutung derselben ist die Erkenntniss von fundamentaler 
Wichtigkeit, in welcher Weise die Erkrankung eines Organes mit 
Nothwendigkeit oder facultativ Erkrankungen anderer Organe zur 
Folge hat. 

In erster Linie kommt hier der rein anatomische Zusammen- 
hang der verschiedenen Organe als maassgebend in Betracht. 
Die Erkrankung eines Organs, das die abführenden Wege einer Drüse 
enthält, wird leicht die Wegsamkeit derselben beeinflussen und damit 
eine Rückwirkung auf die betreflfende Drüse ausüben. Schwellung der 
Prostata oder narbige Retraction des die Urethra umgebenden Gewebes 
verursachen Verengerung der den Harn abführenden Wege, in Folge 
dessen entsteht Zurückhaltung desselben in der Harnblase, den Ureteren, 
dem Nierenbecken ; letzteres wird immer mehr ausgedehnt, die Papillen 
der Niere werden immer mehr abgeflacht, die Niere schliesslich in einen 
mit Flüssigkeit gefüllten Sack umgewandelt, dessen Wandung von dem 
vollständig comprimirten und functionsunfahigen Nierenparenchym oder 
vielmehr, da die drüsigen Elemente in Folge des Druckes untergehen, 
von dessen Bindegewebe gebildet wird. Den gleichen Zustand der 
»Hydronephrose« verursachen sehr häufig die — vorwiegend carcino- 
matösen — Neubildungen, welche von der Portio vaginalis uteri aus- 
gehend in das umgebende Bindegewebe übergreifen und die Ureteren 
nahe ihrer Einmündungssteile in die Harnblase comprimiren. Ebenso 
tritt in allen Hohlorganen und Kanälen, wenn an irgend einer Stelle 
ein Hinderniss für den Abfluss ihres Inhaltes vorhanden ist (durch 
einen eingekeilten festen Körper, durch eine gegen das Lumen vor- 
ragende oder die Wandung comprimirende Geschwulst, durch narbige 
Schrumpfung etc.), oberhalb derselben eine Stauung und Erweiterung 
ein, z. B. bei Pyloruscarcinom im Magen und Oesophagus, bei Carcinom 
des Pancreaskopfes im Duct. choledochus und hepaticus. Dabei wird 
nun die Wand des dilatirten Organs nicht immer verdünnt; sondern 
wenn dieselbe quergestreifte oder glatte Muskelfasern enthält, tritt in 
den allermeisten Fällen eine Verdickung durch Hypertrophie derselben 
ein, vermöge deren eine Zeit lang das Hinderniss überwunden, >com- 
pensirt«, werden kann, z. B. Hypertrophie der Blase bei ürethra- 
stricturen, des linken Herzens bei Hindernissen am Aortenostium oder 
im Bereiche des Aortenkreislaufs, des rechten Herzens bei Hindernissen 
im kleinen Kreislauf. Sehr häufig, namentlich bei schlecht genährten 
Individuen, ist diese Hypertrophie aber nur gering oder bleibt auch 
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vollständig aus, und es tritt umgekehrt eine fettige Degeneration und 
Atrophie der muskulösen Wandungen ein. In jenen drüsigen Organen, 
deren Ausführungsgange an einer Stelle erheblich verengt sind, ent- 
wickeln sich ferner häufig Entzündungsprocesse , sowie Concrementbil- 
dungen aus dem Secret, die ihrerseits wieder von Neuem pathologische 
Processe anregen und die Verengerung der Ausfuhrungsgange (Gallen- 
gänge, Speicheldrüsengänge etc.) erheblich steigern. 

In der Niere finden wir bei Behinderung des Abflusses neben 
ausgesprochener oder geringer Erweiterung des Nierenbeckens nicht 
selten entzündliche Processe, die zur Eiterung mit Zerfall des Parenchyms 
neigen und den lobulären Charakter tragen, d. h. einzelne Bündel ge- 
rader Harnkanälchen in Pyramide und Rinde oder einzelne Convolute 
der gewundenen Kanäle befallen und zerstreute miliare, aber nicht 
selten sehr dicht aneinander stehende und mit einander confluirende, 
Heerde bilden. Der Zerfall dieser Heerde kann zu mehr weniger aus- 
gedehnter Einschmelzung der Pyramiden, zur Bildung kleinerer und 
grosserer Abscesse in der Rinde führen ; Nierenbecken und Ureter zeigen 
dabei gewöhnlich ebenfalls mehr weniger ausgesprochene entzündliche 
Veränderungen. Es liegt wohl am nächsten bei diesen »pyelo- 
nephritischen« Entzündungsprocessen anzunehmen, dass die Zer- 
setzung des in den Harnkanälchen stauenden Urins die eitrige Ent- 
zündung veranlasst; aber da man in den betreffenden Harnkanälchen 
gewöhnlich reichliche Haufen von Micrococcen und Bacterien findet, so 
hat Klebs (cf. p. 146) den Vorgang dahin gedeutet, dass Sporen von 
Gährungspilzen aus den hamleitenden Wegen, namentlich aus der 
Harnblase, wenn sie beim Catheterisiren zufallig in dieselbe eingeführt 
sind, in die Harnkanälchen (entgegengesetzt der Strömungsrichtung) 
hineingelangen und von hier aus interstitielle Eiterbildung anregen. 

Bei Verstopfung der Gallengänge, namentlich durch Concre- 
mente, tritt zuweilen sehr acuter Zerfall des Lebergewebes ein, häufiger 
aber ausgedehnte Bindegewebs Wucherung in derselben mit Atrophie der 
LeberzeUen und Schrumpfung des ganzen Organs, und bei experimenteller 
Unterbindung des Ductus choledochus sieht man dieselben Veränderungen ; 
namentlich haben Charcot und GombauU bei Meerschweinchen schon 
nach 5 — 12 Tagen starke Vergrösserung der Leber, Erweiterung der 
GaDengänge um das 10— ISfache, erhebliche Massenzunahme des inter- 
stitiellen Bindegewebes, Untergang der Leberzellen, stellenweise kleine 
Abscesse constatiren können. — 

Die Continuität der Organe bietet ferner natürlich Gelegenheit, 

r 

dass auch die verschiedenen pathologischen Processe sich von einem 
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auf das andere direct fortsetzen, indem ein Entzündungsheerd oder eine 
nicht entzündliche Wucherung Producte (chemische Stoffe oder Zellen) 
liefert, die durch Diffusion, durch Wanderung, durch mechanische Ver- 
theilung, ferner aus den Luftwegen in die Lungen durch inspiratorische 
Aspiration, verschleppt werden und dort, wo sie hingelangen, die gleichen 
Processe anregen resp. selbst weiterwuchern. In gleicher Weise kann 
auch die Uebertragung des Processes zwischen zwei Organen und Gre- 
weben statthaben, die gar nicht in directem continuirlichem Zusammen- 
hange stehen, sondern nur im gegenseitigen Verhältnisse der Gontiguitats- 
möglichkeit, also von einer serösen Oberfläche (z. ß. des Magens) auf eine 
andere (z. B. der Bauchwand), die mit ihr in jeweilige Berührung kommt 
Das Nebeneinander der verschiedenen Organe und Gtewebe ist 
ferner auch für ihre Entwicklung von gegenseitigem Einflüsse. Wieder- 
holentlich wurde im ersten Theile hervorgehoben, dass höchst wahr- 
scheinlich die einzelnen Gewebe die Möglichkeit einer grösseren Wachs- 
thumsenergie besitzen, als sie normaler Weise entfalten können, dass 
ihre formative Thätigkeit durch das räumliche Nebeneinander beschränkt 
wird, dass daher einerseits in Folge irgend einer pathologischen Steigerung 
der Wachsthumsenergie ein abnorm starker Druck auf das Nachbar- 
gewebe ausgeübt werden muss, der zur vollständigen Atrophie desselben 
führen kann, andererseits umgekehrt in Folge des primären Schwundes 
eines Gewebes nicht bloss die benachbarten Hohlräume vermehrte 
Flüssigkeitsansammlung erfahren, sondern auch ein vermehrtes Wachs- 
thum, eine »Vacatwucherung« nannten wir es, der dadurch ent- 
lasteten Gewebe eintreten kann. Von welcher Bedeutung letztere ist, 
lässt sich nicht übersehen ; es wurde wiederholentlich die Schwierigkeit 
betont, in dem Nebeneinander von Atrophie eines Gewebes (z. B. des 
Nierenparenchyms, der Nervenfasern im Rückenmark, der quergestreiften 
Muskelfasern) und Hypertrophie des andern (des Bindegewebes, des 
Fettgewebes) zu sondern, ob primäre Wucherung mit secundärer (durch 
Druck, Nutritions- oder Functionsstörung bedingter) Atrophie, oder ob 
primäre Atrophie mit nachfolgender Vacatwucherung anzunehmen ist. 
Als verhältnissmässig reine Beispiele von Vacatwucherung können von 
mikroskopischen Bildern angesehen werden die Kern Wucherungen , die 
das atrophische Fett- und Muskelgewebe zeigt, von makroskopischen 
die Lipomatosis der geschrumpften Niere (Lipoma capsulare renum) 
sowie der in Folge von Nervenlähmung atrophirten Muskelfasern und 
der in Folge von Inactivität oder Senilität atrophirenden Knochen, ferner 
das zur Verdickung des Schädeldaches führende sogenannte innere 
Osteophyt bei seniler Hirnatrophie. Besonders interessante Beiträge zur 
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Kenntniss der Vacatwucherung liefern auch die experimentellen Be- 
obachtungen über die verstärkte Energie des Knochenwachsthums 
nach Entfernung der anliegenden Weichtheile. Gudden fand bei jungen 
Nageihieren, denen er ein Nasenloch zur Verwachsung brachte und 
damit den betreffenden Nerv, olfactorius ausser Thätigkeit setzte, dass 
dieser Nerv sammt seinem Bulbus olfactorius verkümmerte, v^rährend 
der der andern Seite sich kräftiger entwickelte, und dass über: dem 
atrophirten :Bulbus die Schädelwand sich verdickte, während sie über 
dem hypertrophirten dünner wurde. Bei Tauben, denen wenige Stunden, 
nachdem sie aus dem Ei geschlüpft waren, eine Retina fortgenommen 
war, verkümmerte der betreffende Nervus und Lobus opticus, und am 
ausgewachsenen Thiere zeigte sich die Schädelwand an der Seite des 
atrophirten Lobus opticus um die Hälfte dicker als an der des functio- 
nirenden. Dem entsprechend werden auch mannigfache Erscheinungen 
von übermässigem Wachsthum derjenigen Knochenparthieen, welche in 
Folge pathologischer Verhältnisse von einem normaler Weise auf ihnen 
lastenden Drucke befreit sind, als Folge dieser Entlastung gedeutet: 
die Knochenwucherungen der Gelenkpfanne bei veralteten, nicht reponirten 
Luxationen des Femurkopfes, die Hypertrophie des Condylus internus 
femoris beim Genu valgum, die zuweilen recht erhebliche Verlängerung 
des Radius nach Luxation seines Köpfchens etc. etc. Doch darf nicht 
vergessen werden, dass für manche dieser* Fälle in Betracht zu ziehen 
ist, dass die vom Gegendrucke entlasteten Theile dadurch auch des 
Schutzes durch denselben beraubt sind, dass namentlich die von der 
Gelenkfläche seitlich abweichenden Condylen viel mehr Reibungen, 
Stössen etc. ausgesetzt sind, und dass daher die eintretende Hyper- 
plasie auch Folge einer chronischen traumatischen Periostitis sein kann, 
wie dies für die Gelenkfläche des I. Metatarsalknochens bei Luxation 
der grossen Zehe nach aussen durch den Stiefeldruck allgemein an- 
genommen wird. — 

Den besprochenen Fällen von Wechselwirkung, die auf dem 
anatomischen Zusammenhange beruhen, reihen sich ferner solche an, 
die auf functioneller Grundlage beruhen. Wir können hier zu- 
nächst, um zwei althergebrachte Bezeichnungen zu gebrauchen, von 
einem functionellen »Consensus« und von einem functionellen »Anta- 
gonismus« sprechen, indem wir unter erstem Worte die häufig zur 
Beobachtung kommende Thatsache verstehen, dass, wenn von zwei 
paarigen Organen das eine erki'ankt ist, das andere nachträglich eben- 
falls erkrankt, während der zweite Ausdruck für diejenigen Fälle gilt, 
in denen die Functionsunfahigkeit des einen Organs umgekehrt ge- 
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steigerte Entwicklung des andern gleichartigen setzt. Dass die beiden 
paarigen Organe (Lungen, Nieren, Hoden) sehr oft gleichzeitig in der- 
selben Weise erkranken, erklärt sich einfach daraus, dass oft resp. von 
der Trachea, dem Blute, der Urethra aus die gleichen Schädhchkeilen 
in annähernd gleicher Weise auf beide einwirken ; natürlich kann dabei 
die betreffende Schädlichkeit das Organ der einen Seite zufallig in ge- 
ringerer Menge treflfen, so dass hier die Erkrankung erst später bemerk- 
bar wird und daher mehr als Folgezustand der Erkrankung des 
Organs der andern Seite erscheint. Andererseits aber verstehen wir 
es auch leicht, dass die Entzündung einer Lunge secundär zu Entzün- 
dungsprocessen in der andern führen kann, da die aus ersterer bis in 
die Trachea hinausbeförderten Secretionsproducte mit der nächsten In- 
spiration in die noch gesunde Lunge aspirirt werden. Viel schwerer 
erklärlich ist die Thatsache, dass die zum Untergange führende Er- 
krankung eines Auges häufig secundär zur Erkrankung des andern 
(sog. »sympathische Ophthalmie«) führt, eine consensuelle Erkrankung, 
die aller Wahrscheinlichkeit nach durch die Nerven vermittelt wird 
(cf. §. 4 dieses Abschn.). Auch der Antagonismus ergiebt sich bei 
der Lunge direct aus dem anatomisch-physiologischen Verhalten; ist 
eine Lunge in Folge von Erkrankung unfähig geworden sich auf- 
zublähen, so wird die gesammte, und in diesen Fällen meist noch ver- 
stärkte, inspiratorische Erweiterung des Thorax lediglich auf die andere 
Lunge wirken, diese wird daher in vermehrtem Grade ausgedehnt 
werden', und ein solches »vicariirendes Emphysem« tritt auch an den 
einzelnen erweiterungsfähig gebliebenen Abschnitten der erkrankten 
Lunge ein. Eine in gleicher Weise auf vermehrter Function beruhende, 
aber nicht so einfacher mechanischer Erklärung zugängige, und mit 
wirklicher Gewebszunahme verbundene vicariirende Hypertrophie sehen 
wir an der einen Niere nach Untergang der andern eintreten; Gudden 
constatirte sie, wie erwähnt, auch an den Gehirnnerven junger Thiere. 
Aber auch zwischen zwei ihrer anatomischen und physiologischen 
Stellung nach ganz ungleichwerthigen Geweben, und namentlich femer 
zwischen Functionirung und Gewebsbildung sehen wir nicht selten einen 
functionell-nutritiven Antagonismus sich geltend machen, gleichsam 
als sei einem jeden Individuum nur eine bestimmte Gesammtsumme von 
physiologischer Function und Gewebsproduction möglich, so dass, wenn 
die eine Thätigkeit beschränkt wird, die andere sich in um so mächtigerer 
Weise geltend macht. Schon im gewöhnlichen Leben fällt uns dieser 
Antagonismus auf. Wenn auch mannigfaltige individuelle Abweichungen 
vorkommen, solässt sich doch im Allgemeinen nicht verkennen, dass starke 
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Entwicklung des Knochengerüstes und der Muskulatur meistentheils mit 
geringerer Ausbildung der cerebralen Leistungen verbunden ist, und vor 
Allem, dass die Ablagerung von Fett im Körper im umgekehrten Ver- 
hältniss zu seiner Functionirung steht. Diejenigen Individuen, welche 
die wenigste körperliche Bewegung haben, die wenigste geistige Reg- 
samkeit besitzen, am wenigsten psychisch und sensuell erregbar sind, 
die »phlegmatischen« Menschen, sind die wohlbeleibtesten. Diese That- 
sache Hesse sich allerdings so deuten, dass reichliche Fettablagerung, 
die in Folge günstiger Anordnung der Chylusgefasse, verhältnissmässig 
geringer Sauerstoflfaufnahme etc, eintritt, den primären Vorgang bildet 
und die Leute schwerfallig, phlegmatisch mache; und in vielen Fällen 
dürfte das Verhältniss auch so zu deuten sein, namentlich wenn Er- 
krankungen der Lunge (Emphysem) vorliegen, welche Verminderung der 
Sauerstoflfzufuhr zur Folge haben müssen. Meistentheils aber haben 
wir wohl umgekehrt in dem (resp. physischen, geistigen, sensuellen) 
Phlegma die Ursache des gesteigerten Stoflfansatzes zu sehen, denn 
wir sehen, dass diejenigen Individuen, deren Gehirn schon im fötalen 
Zustande mangelhaft entwickelt ist (die Gretins) vorzugsweise starke 
Entwicklung des Fettgewebes zeigen, dass ebenso das Wegfallen der 
geschlechtlichen Functionen in Folge vorgenommener Castration Nei- 
gung zur Fettleibigkeit setzt (cf. Anm.); und die Viehzüchter benützen 
neben der geeigneten forcirten Fütterung die Castration und die Ein- 
zwängung in enge Räume, also Aufhebung der geschlechtlichen und 
motorischen Thätigkeit, als die Hauptmittel zur Erzielung fettleibiger 
Thiere. — 

Während für die besprochenen Verhältnisse es nur einer kurzen 
Andeutung bedurfte, erfordern nun eine genauere Besprechung die 
für die Erkenntniss des Zusammenhangs der pathologischen Verände- 
rungen verschiedener Organe ausserordentlich wichtigen gegenseitigen 
Beeinflussungen zwischen den einzelnen Organen und jenen Gewebs- 
systemen, welche sie alle miteinander und mit je einem gemeinsamen 
Centrum in Verbindung setzen, dem Blutgefäss- und dem Nerven- 
system. — 

Ueber die Folgen der Unterbindung der Gallengänge auf das 
Lebergewebe cf. Charcot und GombauU^ Arch. de Physiol. 1876. Sehr ähnliche 
FolgezusUlnde sah SöUmieff (Virch. Arch. 62, 1875) nach Unterbindung der Pfort- 
ader eintreten; Letzterer fasstden interstitiellen Process in der Leber hier als Vacat- 
Wucherung, als Folge der Anämie der Blutgefässe und der Atrophie der Leberzellen 
auf. Pawlow (Pflüger's Arch. XVI 1877) femer erhielt ähnliche Veränderungen am 
Pancreas nach Unterbindung des Ductus pancreaticus. 
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Ueber Vacal Wucherung des Knochens cf. die Experimente von L. 
Fick, Neue Unters. Qber die Ursache der Knochenformen, Marburg 1859, und Gudden, 
Exp.-Unters. Ober das Schädelwachsthum, München 1874. 

GoUz (Arch. für Physiol. XIII, 1876, p. 43) sah auch bei Hunden, denen er 
beträchtliche Theile des Hirns zerstört hatte, an den restirenden Himmassen eine 
aufißlllige Verstreichung der Oberflächenfaltung und Zunahme des Volumens (rein 
passiv durch Vermehrung der Gewebsflüssigkeit oder wahre Hypertrophie?) ein- 
treten. — 

Die Angaben über den Einfluss der Castration auf die KOrper- 
beschaffenheit lauten so ausserordentlich verschieden, dass man gezwungen 
ist, hier noch anderweitigen, unbekannten Einflüssen Bedeutung beizulegen; Pelikan 
(Ueber das Skopzenthum in Russland 1876) schildert die Neigung der Castrirten 
zur Fettleibigkeit, wie sie meistentheils hervorgehoben wird; dagegen lesen wir 
bei White (Türken 1845), dass die Nubier und andere Neger nach der Castra- 
tion bald abschreckend dick und missgestaltet werden, die Abessynier aber 
angenehme Gesichtsbildung und gute Figuren behalten, und Bilharz (bei Ecker 
Abb. d. Senckbg. Ges. Bd. V 1864/65) fand die Eunuchen von ungewöhnlich langer 
Gestalt und schlechter Haltung; auch Kremer (Egypten 1863) fand die Gestalt 
der Eunuchen geradezu meist hager und eckig, das Gesicht in die Länge verzerrt, 
die Körperentwicklung immer mehr weniger verkümmert, den Gang und die Bewe- 
gungen schlaff und etwas weibisch. — 



§. 2. 
Blutbescbaffenheit und Gewebsveränderungen. 

Anämie, Oligämie, Hydrämie, Chlorose. Plethora und Polycythämie. — Ver- 
unreinigungen des Blutes: Pyämie, Urämie, Melithäraie. 

Das Blut kann sehr verschiedenartige Veränderungen erleiden, 
die alle den Effect haben, dass die einzelnen Theile des Körpers uns 
in auffallig blasser Farbe, d. h. abnorm wenig durch Blutfarbstoff 
tingirt, erscheinen, und die unter der allgemeinen Bezeichnung des 
»Blutmangels« oder der Anämie zusammengefasst werden. Es giebt 
Fälle, in denen dieser Zustand dadurch entsteht, dass die gesammte 
Blutmasse in auffälliger Weise verringert ist, dass also eine wirkliche 
»Oligämie« besteht; die mehr weniger vollständige Nahrungs- 
enthaltung (Inanition), der unverhältnissmässige Stoffverbrauch bei 
langwierigen Eiterungen, Diarrhöen etc. (Consumption), und in 
directester Weise erhebliche Blutverluste müssen nothwendig Oligämie 
zur Folge haben. Aber sehr häufig besteht sie auch hier nicht in 
ganz reiner Form; namentlich nach grossen Blutverlusten nimmt, me 
auch die Experimente an Thieren bestätigen, sehr bald der Wasser- 
gehalt des im Körper zurückgebliebenen Blutes zu, indem dasselbe nicht 
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bloss weniger Wasser als normal abgiebt, sondern auch umgekehrt aus 
den Parenchymen und Lymphgefassen solches aufnimmt, und es wandelt 
sich so die ursprüngliche Oligämie in eine Oligocythämie*) um, d. h, 
es entsteht eine Blutflüssigkeit, die im Verhältniss zur normalen weniger 
Blutkörperchen, dagegen mehr Wasser enthält. Eine solche Blutbe- 
schaflfenheit, die wir daher auch als Hydrämie bezeichnen', bildet 
sehr häufig das eigentliche Wesen der Anämie. In besonders ausge- 
prägter Weise tritt sie uns entgegen bei Nierenkrankheiten, bei denen 
ra dem durch den Eiweissgehalt des Urins verursachten Säfleverlust 
die oft sehr hochgradige Verminderung der Urin -Ausscheidung hinzu- 
kommt, ersterer den Gehalt des Blutes an Eiweiss und Blutkörperchen 
herabsetzt, letztere eine Ueberladung des Blutes mit wässriger Flüs- 
sigkeit erzeugt, in Folge deren übermässige Transsudationen in die Ge- 
webe (allgemeiner Hydrops) und vermehrter Wassergehalt der übrigen 
Excrete eintreten. Das in diesen Fällen sehr reichliche Serum des Blutes 
unterscheidet sich auch in seiner Zusammensetzung oft sehr erheblich 
von normalem Blutserum, sein specifisches Gewicht kann beim Morbus 
Brightii von 1030 auf 1016—1013, sein Eiweissgehalt von 8 % auf 
5 — 4 % sinken, während der Wassergehalt dem entsprechend von 90 ^o 
auf 95 ^lo steigt. 

Aber in sehr vielen Fällen finden wir auch erhebliche »Anämie«, 
die sich nicht auf Verminderung der Gesammtmenge des Blutes oder 
auf relative Vermehrung seines Wassergehaltes zurückführen lässt. 
Ausser denjenigen Zuständen, in welchen Abnahme der rothen Blut- 
körperchen imd Zunahme der weissen — die im I. Theil besprochene 
Leukämie — zu Grunde liegt, giebt es eine viel grössere Zahl von 
Anämieen, in denen, wie die zahlreichen Untersuchungen der letzten 
Jahre lehren, nicht sowohl die Abnahme der Zahl der rothen Blut- 
körp^chen als eine abnorme Beschaffenheit derselben, vor Allem eine 
Vaminderung ihres Hämoglobingehalts als die wesentliche Blutverände- 
ning angesehen werden muss, auf der die »anämische« Beschaffenheit 
des Körpers beruht. Schon bei den Anämieen, die nachweisbar durch 
CoDsumptionszustände veranlasst sind, finden sich sehr gewöhnlich 
Veränderungen der rothen Blutkörperchen; statt der normalen 
bieoncaven Scheiben von c. 7 — 8 ^i Dchm. sieht man in grösserer oder 
geringerer Menge kleine, rothe Kugeln , die nur 6 ^, 4 ^, ja selbst nur 
2—1 II Dchm. haben und nicht jene Fähigkeit der normalen bieoncaven 
Sdieiben besitzen, zu Geldrollen sich zusammenzulegen. Die kleineren 
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dieser »Microcyten« erinnern in ihrem Aussehen vollständig an jene 
Kügelchen, die bei hoher Temperatur aus dem Zerfall der normalen 
Blutkörperchen hervorgehen (cf. pag. 20), und als besonders auffallig 
ist der in einigen Fällen constatirte Befund zu betonen, dass diese 
»Microcythämie« ein sehr schnell, von einem Tage zum andern, vor- 
übergehender Zustand sein kann; Litten fand an einem Tage in den, 
der lebenden Person entnommenen, Blutstropfen fast nur kleine runde 
gelbe Körner von 1 jti Dchm., so dass das Blut vollständig unkenntlich 
geworden war, während das am folgenden Tage entnommene Blut 
ganz normale Beschaflfenheit hatte. Neben diesen kleinen Kügelchen, 
die intensiver tingirt erscheinen als die normalen Blutscheiben, fanden 
sich dann im Blute femer häufig auch eine geringe Zahl auffallend 
grosser, die 10—12 selbst 14 /i Dchm. hatten, und viel weniger tingirt 
waren als normale. Derartige Veränderungen der rothen Blutkörper- 
chen sind nun namentlich bei Anämieen gefunden, welche sich nicht 
direct aus Inanitions-, Consumptions- oder Retentions- Zuständen ab- 
leiten lassen. Jene grosse Zahl von Anämieen, die fast ausschliesslich 
beim weiblichen Geschlechte und zwar vorwiegend in den Pubertäts- 
jahren und der ersten Zeit der Geschlechtsblüthe vorkommen und die 
man als Chlorose (von x^^9^Q grün) bezeichnet, haben gerade das 
Gharacteristische , dass ihnen eine nachweisbare Inanitions- oder Con- 
sumptionsursache nicht zu Grunde liegt. Wie sich die absolute Menge 
des Blutes in diesen Fällen verhält, darüber fehlen allerdings Unter- 
suchungen ; die relative Zahl der rothen Blutkörperchen zeigt sich häufig 
vermindert, aber diese Oligocythämie ist durchaus nicht constant, da- 
gegen scheint als ganz constant neben Kleinheit der Blutkörperchen eine 
erhebliche, bis auf die Hälfte und selbst ein Drittel der Norm hinunter- 
gehende Herabsetzung ihres Hämoglobingehaltes betrachtet werden zu 
müssen, durch welche die geringe Färbekraft des Blutes, das anämische 
Aussehen des Körpers, sich erklärt. Es ist für diese chlorotischen 
Anämieen den andern gegenüber characteristisch, dass durch den rich- 
tigen Gebrauch von Eisen leicht eine erhebliche Besserung des Zustandes 
erzielt wird, und die Blutuntersuchungen ergaben in solchen Fällen 
ein erhebliches Steigen des Hämoglobingehaltes beim Eisengebrauch. 
In Folge des Fehlens directer schwächender Einflüsse und in Berück- 
sichtigung der Lebensperiode, in welcher diese chlorotischen Anä- 
mieen auftreten , müssen wir annehmen , dass es sich hier um einen 
directen Entwicklungsfehler, eine »Hypoplasie« des Blutes handelt; und 
oft zeigt sich, dass nicht das Blut allein mangelhaft gebildet wird, son- 
dern in manchen Fällen sind auch Uterus und Ovarien mangelhaft 



Blutb^schafTenheit und Gewebsveränderungen. 177 

entwickelt, in vielen andern wiederum die grossen Gefasse, namentlich 
auch die Aorta sehr eng, das Herz ebenfalls zuweilen klein ; die Wan- 
dungen der Gefasse sind dabei nicht selten auffallig dünn, ihre Intima 
fettig degenerirt. Aber diese Hypoplasie des Sexualapparates und des 
Grefassapparates können wir nur als eine gleichzeitige Erscheinung, 
nicht als die Ursache der chlorotischen Blutbeschaflfenheit betrachten, 
denn — abgesehen davon, dass für einen ursächlichen Zusammenhang 
jede Erklärung fehlt — finden wir erstere nur in der Minderzahl der 
Fälle, während in manchen auch gerade eine übermässige Entwicklung 
vorbanden sein kann, und die Weite der grossen Gefasse zeigt häufig 
keine erhebliche Abweichung von der Norm. — 

Bei allen Blut Veränderungen, bei denen die Blutkörperchen selbst 
eine quantitative oder qualitative Veränderung erleiden , treflfen wir in 
der Literatm* auf die Alternative: Sollen wir, wie dies Harvey und 
J. Hunter betonten, das Blut als eine lebende Substanz, ein Gewebe 
betrachten, innerhalb dessen pathologische Processe sich selbstsUindig 
abspielen können, oder sollen wir im Anschluss an Virchow primäre 
Blutveränderungen läugnen ;und in Veränderungen der sog. blutberei- 
tenden Organe den einzigen Heerd der Blut Veränderung suchen? Wie 
im I. Theil wiederholentlich hervorgehoben wurde, besitzen wir keine 
Kenntnisse über die zur beständigen Regeneration des Blutes im Körper 
führenden Vorgänge. Sind Milz, Lymphdrüsen, Knochenmark wirklich 
als die blutbereitenden Organe anzusehen, wie in neuerer Zeit so all- 
gemeui angenommen wird, oder fungiren sie mehr als Filtra für das 
durchfliessende Blut, oder findet zwischen ihnen und dem Blute eine 
beständige Wechselwirkung statt, so dass sowohl die primäre Alteration 
des Blutes zu Veränderungen dieser Organe führen muss, als auch um- 
gekehrt der pathologische Zustand der Organe die Beschaffenheit des 
Blutes beeinträchtigen muss ? Wir haben bei Besprechung der Leukämie 
und der Melanämie im L Theil diese Fragen offen lassen müssen, und 
selbst E. Neumann, dem wir die Kenntniss des Zusammenhangs der 
Veränderungen des Knochenmarks mit den Blutveränderungen ver- 
danken, kann in seinen neueren Besprechungen der Leukämie für die 
FtrcÄotr'sche Auffassung, die zu vertreten er von vorne herein geneigt 
war, nur einen Beweis anfuhren, dass nämlich in allen Fällen von 
Leukämie, in denen jene blutbereitenden Organe untersucht wurden^ 
wenigstens eins derselben hyperplastische Veränderungen zeigte. Aber 
gerade diesen Beweis können wir am wenigsten gelten lassen; denn 
man findet auch bei jedem Kaninchen oder Hunde, dem man abnorme 
Bestandtheile (Farbstoffkügelchen, Bacterien etc.) in das Blut einführt, 
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regelmässig in jenen Organen dieselben abgelagert. Bei den anämisch- 
marastischen Zuständen, die durch Phthisis, Careinom, Eiterung, Typhus- 
consumption etc. verursacht sind, finden sich, wie die Untersuchungen 
Neumann* 8 u. A. gelehrt haben, auch fest regelmässig Veränderungen 
des Knochenmarks, darin bestehend, dass das normalerweise gelbe, 
vorwiegend aus Fettgewebe bestehende, Knochenmark in den Röhren- 
knochen der Erwachsenen jene Beschaffenheit eines rothen, lymphoiden 
Gewebes annimmt, wie wir normaler Weise es in jugendlichen Röhren- 
knochen und beim Erwachsenen in den Markräumen der spongiösen 
Knochen finden. Die kernhaltigen rothen Blutkörperchen erscheinen in 
solchem rothen Knochenmarke sehr reichlich, so dass an die Möglich- 
keit einer compensatorisch vermehrten Blutbildung im Knochenmark 
gedacht werden kann. Dagegen liegt kein Grund vor, in der Ver- 
änderung des Knochenmarkes die eigentliche Ursache der Blutver- 
änderung zu sehen, vielmehr ist diese bei jenen Consumptions-Anämieen 
wohl lediglich durch den allmäligen, nicht genügenden Ersatz findenden, 
Verbrauch des Blutes bedingt. Wesshalb bei der Chlorose zu wenig 
Hämoglobin entsteht, darüber lässt sich nichts Näheres angeben. — 

Selbstverständlich muss die mangelhafte Beschaffenheit des Blutes 
auch wieder ihre Rückwirkung auf die Gewebe ausüben. Der 
Mangel an rothen Blutkörperchen und die abnorme Beschaffenheit der- 
selben muss eine wesentliche Verminderung der Oxydationsprocesse im 
Organismus setzen, da sie ja vorzugsweise den Sauerstoff absorbiren 
und übertragen, und es erklärt sich hieraus, wie schon Th. I p. 167 
hervorgehoben wurde, die Thatsache, dass in den einzelnen Geweben 
(am deutlichsten im Herzen) bei hochgradiger Anämie sich sehr 
gewöhnlich ausgesprochene fettige Degeneration der Gewebselemente 
zeigt; ja nicht selten sind die chlorotisch- anämischen Zustände mit 
reichlicher Lipomatosis des Körpers verbunden, die darauf schliessen 
lässt, dass auch die aus der Nahrung entstehenden Fette nur mangel- 
haft verbrennen und daher im Körper abgelagert werden. 

Während bei der Chlorose die Anämie eine ziemlich stetige ist 
und ihre Rückwirkung auf die Gewebe innerhalb gewisser Grenzen 
bleibt, nimmt sie in vielen andern Fällen rasch zu und wird mehr 
weniger schnell zur Todesursache. Einen solchen progressiven perni- 
ciösen Character nehmen diejenigen Anämien nicht selten an, die auf 
Inanition und Consumption und namentlich auf Combinalion beider be- 
ruhen ; ausserdem aber betont man in neuerer Zeit nach dem Vorgange 
Biermer^Sj dass es auch Fälle von essentieller progressiver perni- 
ciöser Anämie giebt, d. h. Fälle, in denen ein ursächliches Moment für 
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die Anämie nicht nachweisbar ist, und doch der Zustand rasch perni- 
ciös vorschreitet, trotz aller roborirender Diät binnen einer Reihe von 
Monaten den Tod herbeiführend. Bei diesen progressiven pemiciösen 
Anämieen sind die fettigen Degenerationen der Gewebselemente ganz 
besonders hochgradig, dessgleichen die Neigung der rothen Blutkör- 
perchen zum Zerfall und die hochgradige Verminderung derselben 
(selbst bis auf V* und weniger) ; femer finden wir hier fast regel- 
mässig zahlreiche Ecchymosen in den verschiedenen Organen, deren 
Ursache nicht wohl lediglich auf Verfettung der Gefasse zurückgeführt 
werden kann, da eine solche an den betreffenden Stellen häufig nicht 
nachweisbar ist. — 

Den besprochenen Zuständen der Anämie stehen diejenigen 
g^fenüber, bei welchen eine Vermehrung der gesammten Blutmenge 
(Polyhämie) oder eine relative Vermehrung der rothen Blutkörperchen 
(Polycythämie) statt hat. Ob eine Polyhämie wirklich vorkommen 
kann, wird vielfach bezweifelt. Man ist von Alters her gewohnt, eine 
solche unter dem Namen einer »Plethora« (Vollblütigkeit, von 
nXij^Civ voll sein) anzunehmen bei Individuen, bei denen die Symptome 
der lebhaften Röthung der Haut und Schleimhäute, des vollen Pulses. 
und starken Herzstosses mit Neigung zu Herzklopfen und zu Gehirncon- 
gestionen und mit dem Gefühle des Vollseins auf der Brust sich combiniren. 
Die Erfahrung lehrt, dass dieser Symptomencomplex sich vorwiegend 
bei gut genährten Individuen findet und dass die periodischen Steigerungen 
desselben sich besonders dann einstellen, wenn habituelle Blutungen 
(Menses, Epistaxis, Hämorrhoiden) lange Zeit ausbleiben, dass ferner bei 
den betreffenden Individuen spontane Blutungen häufig sind und ebenso 
wie vorgenommene Blutentziehungen eine erhebliche Erleichterung 
bringen. VlTährend nun diese Thatsachen zu Gunsten der Annahme 
sprechen, dass in den betreffenden Fällen der Körper eine übermässig 
grosse Blutmenge beherbergt, scheinen experimentelle Untersuchungen 
an Thieren gegen dieselbe zu sprechen. Hunde nämlich vertragen 
selbst Verdoppelung ihrer Blutmenge, ohne dass irgend welche krank- 
hafte Erscheinungen an ihnen wahrnehmbar sind, ja sogar ohne dass 
das in die Arterie eingeführte Manometer eine erhebliche Steigerung des 
Blutdrucks anzeigt. Ich glaube jedoch nicht, dass man auf Grund 
solcher negativer Thierexperimente berechtigt ist, die Möglichkeit einer 
Polyhämie zu läugnen und mit Cohnheim (Hdb. der allg. Pathol.) zu sagen : 
»Wächst durch irgend ein Ereigniss die Menge des Blutes über den 
Bedarf hinaus, so wird durch gesteigerte Ausscheidung und Verbrauch 
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das Ueberschüssige entfernt«. Wenn dies auch bei einem Thiere 
geschieht, dem man einmal oder wiederholentlich plötzliche Vermehrung 
der Blutmasse durch Infusionen setzt, so ist es doch immerhin mögh'ch, 
dass bei dem einen Menschen conti nuirlich relativ mehr Blut 
gebildet werden kann wie bei einem andern, in ähnlicher Weise, wie 
bei Chlorotischen umgekehrt weniger Hämoglobin gebildet wird, und 
dass bei der beständig vermehrten Blutbildung auch eine bestän- 
dige relative Blutüberhäufung der Gefasse statt hat. Wichtiger erscheint 
die experimentell constatirte Thatsache, dass die Blutgefässe sich einem 
viel grösseren Blutvolumen anpassen können, als sie normaler Weise 
beherbergen, ohne dass die Circulationsverhältnisse dadurch beein- 
trächtigt werden; aber auch sie bleibt nicht massgebend gegenüber der 
Erwägung, dass die Experimentalthiere viel normalere und daher 
leichter anpassungsfähige Gefasse besitzen als der erwachsene Mensch. 
Immerhin aber berechtigen die Resultate des Thierexperimentes zu 
Bedenken gegen die Annahme, dass die Erscheinungen der Plethora 
auf Polyhämie beruhen ; es wäre wohl auch denkbar, dass sie lediglich 
auf herabgesetzter Function der vasomotorischen Nerven und mangelnder 
Regulirung der Circulationsverhältnisse beruhen. Der directe Nachweis^ 
dass beim »Plethorischen« die Gesammt-Blutmenge vermehrt ist, hat 
noch nicht geliefert werden können; bei der Untersuchung des Aderlass- 
blutes fanden Andral und Gavarret den relativen Gehalt an rothen Blut- 
körperchen vermehrt. Eine solche relative Vermehrung der rothen Blut- 
körperchen (Polycythämie), die den Gegensatz zur Hydrämie bildet, dürfen 
wir vor Allem annehmen bei denjenigen Zuständen, bei denen in Folge 
reichlicher Wasserverluste (Cholera; Diarrhöen der Kinder) das Blut ein- 
dickt; und die hier gewöhnlich vorhandene Leere der Arterien bei Ueber- 
füllung der Venen und Neigung zu Thrombenbildung in letzteren erklärt 
sich aus der Vermehrung der Reibungswiderstände und der Strömungs- 
Verlangsamung, die durch die Eindickung des Blutes veranlasst wird. — 

Ausser diesen Veränderungen der Mengenverhältnisse der 
wesentlichsten Blutbestandtheile, über die, wie aus dem Gesagten her- 
vorgeht, unsere Kenntnisse noch sehr mangelhaft sind, giebt es dann 
eine grosse Zahl von Blutveränderungen, die darauf beruhen, dass 
Bestandtheile, welche normaler Weise entweder gar nicht oder nur in 
sehr geringer Menge im Blute vorkommen, in erheblicher Weise sich 
in demselben anhäufen, so dass wir sie geradezu als Verunreini- 
gungen des Blutes bezeichnen können. Auch bei diesen bestehen 
oft Zweifel, ob abnoniie Vorgänge innerhalb bestimmter Organe oder 
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direct innerhalb des Blutes die Ursache sind, doch ist die gegenseitige 
Beeinflussung hier leichter zu durchschauen, als bei jenen Veränderungen 
der Hauptbestandtheile des Blutes. Als solche Veranreinigungen des 
Blutes lernten wir schon im ersten Theile (p. 222 fif. und p. 219 flf.) 
kennen den Icterus oder die Cholämie und die Melanämie. 
Erstere konnten wir für die Mehrzahl der Fälle auf abnormen Ueber- 
tritt der in der Leber bereiteten Galle ins Blut zurückführen; füi* 
andere Fälle kam aber auch directe Bereitung von Gallenbestand- 
theilen innerhalb des Blutes in Betracht, und wir sahen, dass der 
letztere Vorgang sogar wahrscheinlich durch den ersteren angeregt 
werden kann, indem die mit der Galle ins Blut hineingelangenden 
Gallensäuren die Blutkörperchen zerstören, wie sie auch durch ihre 
Einwirkung auf die Gewebselemente, namentlich auf das Nervensystem, 
dem Zustande den Character des Icterus gravis oder perniciosus geben. 
Für die Melanämie mussten wir es als fraglich hinstellen, ob das 
Pigment dem Blute aus der Milz zugeführt wird oder in ihm selbst 
entsteht; sein Vorhandensein im Blute musste an und für sich als 
gefahrbringend aufgefasst werden, da durch dasselbe wahrscheinlich 
eine mechanische Beeinträchtigung, des Capillarkreislaufs im Gehirn 
erzeugt werden kann. 

Wir haben femer im I. Theil bei drei verschiedenen Gelegen- 
heiten des Begriffes der P y ä m i e Erwähnung gethan : bei Besprechung 
der Selbstinfection mit Entzündung erregenden Stoffen (p. 116, Ichor- 
rhämie), der Embolie (p. 132 und 139) und der Septicämle oder putri- 
d«i Infection (p. 256 und 258); in welcher Weise aus den Folgen 
jener drei Processe das in seinen klinischen Erscheinungen und seiner 
anatomischen Grundlage sehr mannigfaltige Gesammtbild von Er- 
krankungen, die man unter dem für die Pathologie so wichtigen 
Begriffe der »Pyämie« zusammenfasst, entsteht, und wie in Folge von 
Gewebserkrankungen eine »pyämischec Blutverunreinigung entsteht, kön- 
nen wir uns nun leicht construiren. Dass wir die »Pyämie« nicht einfach als 
denjenigen Zustand bezeichnen können, bei welchem Eiter ins Blut gelangt, 
von welcher ursprünglichen Annahme allerdings der Name herrührt, ist 
schon lange bekannt. Der Ausdruck wurde eingeführt für die schweren 
fieberhaften Erkrankungen, welche in Folge eiternder Wunden, nament- 
lich nach Amputationen, entstehen; dass aber diese nicht die directe 
Folge eines üebertritts des Eiters • ins Blut sind , ist daraus zu ent- 
nehmen, dass erstens ein solcher meistens gar nicht nachweisbar ist, und 
zweitens die Injection von Eiter in das Blut bei Thieren wohl Fieber 
verursacht, aber nicht die andern Affectionen jener Kranken. 
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Eiternde Wunden veranlassen sehr gewöhnlich fieberhafte Zu- 
stände, die an und für sich nichts Characteristisches haben, sondern 
in gleicher Weise bei allen lebhaften Entzündungen sich zeigen, und 
daher auch noch nicht zu der besonderen Bezeichnung »Pyämiec be- 
rechtigen, sondern gewöhnlich »Wundfieber« und »Entzündungsfieber« 
genannt werden. Ausserdem aber verursachen die eiternden Wunden 
häufig schwerere, sehr oft tödtlich verlaufende^ Veränderungen, die sich 
zum Theil in zwei sehr verschiedene typische Gruppen sondern: 

1. Der Eine bekommt 3 oder 4 Tage nach der Verletzung, während 
die Wunde eine dünne Jauche absondert und in ihrer Umgebung jenes 
sog. acut purulente Oedem (I p. 266) sich entwickelt, heftiges continuir- 
liches Fieber mit kleinem, frequenlem Puls, starker Benommenheit des 
Sensoriums; unter zunehn>ender Apathie und Adynamie tritt in weni- 
gen Tagen der Tod ein, und die Section zeigt ausser Milzvergrösserung, 
mangelhafter Gerinnung des Blutes, schneller Fäulniss der Leiche, 
Trübung der Parenchyme nichts Auffälliges; zuweilen erscheinen die 
Follikel der Darmschleimhaut erheblich geschwellt und als grau-trans- 
parente stecknadelkopfgrosse Gebilde hervortretend. 

2. Der Andere bekommt etwa 10 Tage nach der Operation 
oder Verletzung plötzlich einen Schüttelfrost mit erheblicher Temperatür- 
Erhöhung, Hitze und reichlichem Schweiss ; der Schüttelfrost wiederholt 
sich in den nächstfolgenden Tagen, tritt sogar nicht selten an einem 
Tage zweimal auf; zwischen den Frostanfallen erheblicher Nachlass 
des Fiebers, selbst zeitweise ganz fieberfreier Zustand, dann auch wieder 
lebhafte Temperatursteigerung ohne Schüttelfrost. Die Wunde zeigt 
schlaffere Granulationen, die leicht bluten, ihre Umgebung wird öde- 
matös, oberhalb der Wunde bemerkt man einen fluctuirenden Eiterheerd 
zwischen den Muskeln; eine grössere subcutane Vene erscheint stark 
ausgedehnt und an einer Stelle resistenter. Die Hautfarbe hat einen 
fahlgelben, leicht icterischen Ton angenommen, der Kranke ist appetit- 
los, hat heftigen Durst, die Respiration ist beschleunigt und erschwert, 
beim tiefen Athmen werden Schmerzen empfunden, ein und das andere 
Gelenk zeigen mehr weniger schmerzhafte Anschwellung. Bei der 
Section findet man: zahlreiche Eiterheerde in den Lungen von der 
Grösse einer Erbse bis zu der einer Pflaume; sie sind zum Theil keil- 
förmig, zum Theil rund, sitzen besonders im untern Lappen und zei^n 
ausgesprochene Uebergänge zu hämorrhagischen Infarcten und Hepati- 
sationen, in deren Centrum der eitrige Zerfall beginnt; ferner eitrig- 
fibrinöse Pleuritis, miliare Eiterheerde im Herzfleisch, Blut gut geronnen 
und durchaus nicht zu schneller Fäulniss neigend, gelbe Infarct- Keile 
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und Abscesse in der Milz, Trübung des Nierenparenchyms; eine der 
Wunde benachbarte Vene ist mit Thromben erfüllt, die puriformen Zer- 
fall zeigen, das Kniegelenk mit Eiter gefüllt, ohne dass die Synovial- 
haut ausser leichter Schwellung eine auffallige Veränderung zeigt. 

Das zuerst geschilderte Bild entspricht vollständig demjenigen, 
welches man constant bei Thieren erhält, denen sorgfaltig filtrirte putride 
Flüssigkeit (Infus gefaulten Fleisches oder Blutes) injicirt worden war; 
nur dass bei diesen Thieren die Schwellung der Darmfollikel viel 
constanter ist Das zweite Bild dagegen entspricht wenigstens theil- 
weise demjenigen, welches die zahlreichen Nachfolger Gaspard's erhiel- 
ten, wenn sie die Vorsicht versäumten die faulige Flüssigkeit zu filtriren, 
namentlich aber wenn Eiter, der flockige Gerinnsel enthält, injicirt wurde; 
und wir sind um so mehr berechtigt, jenen Zustand als putride 
Infection, diesen als purulente Infection zu bezeichnen, als die 
Beobachtung zeigt, dass in dem ersteren Falle vorwiegend faulige Zer- 
setzung der Wunde eingetreten ist, in dem zweiten dagegen Eiteran- 
sammlung in ihrer Umgebung. 

Allerdings zeigen sowohl die bei der Fäulniss als die bei Entzün- 
dung und Eiterung entstehenden Substanzen pyrogene und phlogogene 
Eigenschaften; aber desshalb dürfen wir sie noch nicht für identisch 
halten, um so weniger als der Eiter gerade dann am intensivster^ 
wirkt, wenn er in frischem Zustande dem Thiere injicirt wird, als wir 
femer die zuerst geschilderte Krankheitsform nach Verwundungen nur 
innerhalb der ersten Tage eintreten sehen, in denen die gequetschten 
Theile zerfallen und erhebliche Eiterung noch nicht bemerkbar ist, die 
zweite dagegen erst in späterer Zeit, nach erfolgter Eiterung, und 
namentlich dann, wenn der Eiter keinen ordentlichen Abfluss hat, 
sondern stagnirt. Der verschiedene Fieberverlauf der beiden Typen 
lässt femer annehmen, dass bei jener putriden Infection, bei der ein 
Schüttelfrost selten und höchstens vereinzelt auftritt, eine mehr continuir- 
liche Aufnahme der schädlichen Substanz erfolgt, wie es sein würde, wenn 
dieselbe ein löslicher, diffusibler Stoff ist, dass dagegen bei der zweiten 
Form die Aufnahme ruckweise erfolgt, als handle es sich um feste Substan- 
zen, die gelegentlich in den Blutstrom hineingerissen werden. Letztere 
Annahme wird dadurch bestätigt, dass bei dem zweiten Typus die loca- 
len Eäitzündungsheerde die Hauptrolle spielen , während solche bei dem 
ersten ganz fehlen. Injicirt man Thieren flüssigen filtrirten Eiter ins 
Blut, so bekommen sie Fieber, aber keine localisirten Entzündungsheerde; 
der Injection unter die Haut oder in die serösen Säcke folgen diflfuse 
eitrige Entzündungen nach. Jene circumscripten infarctartigen, in Eite- 



^mj 



184 Wechselwirkung der Organe. 

rung übergehenden Heerde des zweiten Typus haben wir also als eine 
Complication des Fiebers zu betrachten, dadurch bedingt, dass minimale 
oder gröbere Partikel durch den Blutstrom in die betreffenden Organe 
getragen werden und nun jene Veränderungen verursachen, die wir 
als die Folgen der Einschleppung specifischer (d. h. nicht bloss durch 
die mechanische Beeinträchtigung des Blutstroms schädlicher) Emboli 
kennen. Als Ursprungsstätte dieser specifischen Emboli lassen sich in 
den meisten Fällen thrombosirte Venen deuten, deren Gerinnsel entweder 
durch den Blutstrom zersprengt werden oder vom Gentrum aus puri- 
form zerfallen. Dieser puriforme Zerfall der Gerinnsel tritt in Venen, 
welche von Eiter umspült sind, besonders leicht ein, und die Zerfalls- 
substanz hat jene specifische, eitrige Entzündung anregende, Wirksam- 
keit; aber auch die nicht puriform zerfallenen Thrombus-Massen kön- 
nen Producte des Eiters beigemischt enthalten und dann ebenfalls 
phlogogen wirken, während sie nur reine mechanische Infercte verur- 
sachen, wenn sie lediglich aus unzersetztem Fibrin bestehen. 

Durch das Vorhandensein von Wunden können also drei ver- 
schiedene schädliche Einwirkungen auf Blut und Gesammtkörper statt- 
haben: putride Infection, purulente Infection und reine Embolie, und 
es ist selbstverständlich, dass dieselben sich auch miteinander combi- 
niren können. Die purulente Infection kann wahrscheinlich auch ohne 
Verbindung mit Embolie erfolgen, dann ist sie aber weder klinisch 
noch anatomisch von der putriden Lifection zu unterscheiden; jenes 
characteristische Bild derselben wird geliefert durch ihre Combination 
mit der Embolie. Wo Eiterung ist, findet aber auch Zerfall statt und 
ist dadurch Gelegenheit zur Zersetzung gegeben; gar nicht selten, und 
gerade in den schweren pyämischen Fällen, finden wir daher Verbin- 
dung von putrider Infection mit purulenter Infection und specifischen 
Embolis; häufig haften dann auch den Embolis Fäulnisssubstanzen und 
Fäulnisserreger an, und die embolischen Heerde gehen daher selbst leicht 
in Gangrän über. Bezeichnen wir nun nach hergebrachter Weise alle 
jene schweren fieberhaften Zustände als Pyämie, so werden wir als 
Unterarten derselben zu unterscheiden haben: 

1) die putride Infection oder Septicämie; 

2) die purulente Infection mit Embolieen = Ichorrhämie, oder Pyä- 
mie im engeren Sinne des Wortes; 

3) die Combination beider Zustände, die von Denjenigen, welche 
den Ausdruck Pyämie lediglich für die zweite Gruppe gebrauchen, als 
Septicopyämie bezeichnet wird. 

Was die Ursachen betrifft, durch welche die Wunden die 
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Fähigkeit bekommen, das Blut zu verunreinigen, so kommen für die 
putride Infection zweifellos alle diejenigen Momente in Betracht, welche 
durch Zuführung von Fäulnisserregern oder Nichtentfernung der von 
vorne herein vorhandenen Zersetzung veranlassen, ohne dass beständige 
Entfernung der zersetzten Substanzen stattfindet. Weder für sie noch 
für die purulente Infection ist es noth wendig, einen besondern, eigeh- 
thümlichen Krankheitserreger anzunehmen. Die neueren sehr günstigen 
Erfahrungen der Chirurgen lehren immer deutlicher, dass die beiden 
besten Mittel, den Eintritt der Pyämie zu verhindern, 1) die antiputride 
Wundbehandlung und 2) die offene Wundbehandlung sind, d. h. die 
absoluteste Sauberhaltung und Desinficirung einerseits, und der freie 
Abfluss des Eiters andererseits. Also die locale Beschaffenheit der 
Wunde spielt die Hauptrolle, je mehr Zersetzung und je günstiger die 
Resorption der Zersetzungsproducte etc., desto grösser die Gefahr der 
Blutinfection; niedere Organismen können dabei wesentlich in Betracht 
kommen erstens indem sie selbst jene localen Processe, namentlich die 
Fäulniss, anregen und zweitens indem Zersetzungsproducte an ihnen 
haften und durch sie übertragen werden. 

Die ausgesprochenen septicämischen Zustände verlaufen fast stets 
tödtlich, die ichorrhämischen in den meisten Fällen; bei beiden scheint 
ausser der Höhe des Fiebers an und für sich und der Einwirkung der 
hohen Temperatur auf die Gewebe auch noch die Möglichkeit einer direct 
schädlichen Einwirkung der betreffenden Stoffe auf das Nervensystem, bei 
der Septieämie femer die Zersetzung des Blutes in Betracht zu kommen ; bei 
der Ichorrhämie bilden oft die localen Veränderungen, namentlich die Ent- 
zündungen der serösen Häute, die Hauptursache des letalen Ausgangs. — 

Urämie. Es ist a priori einleuchtend, dass, sobald die Nieren- 
function aus irgend einem Grunde sistirt wird, diejenigen Stoffe, welche 
normaler Weise von den Nieren verarbeitet und ausgeschieden werden, 
zunächst im Blute zurückgehalten werden müssen, und dass dadurch 
eine Verunreinigung des Blutes, eine »Urämie» (oigov Urin — al^ia), 
entstehen muss. Welcher Art dieselbe sein wird, wäre einfach zu 
construiren, wenn wir erstens über die Rolle, welche die Nieren bei 
der physiologischen Urinbereitung spielen, vollständig aufgeklärt wären 
und zweitens wüssten, in welcher Weise bei Störung der Nierenfunction 
andere Organe zu vicariirender Thätigkeit angeregt werden. Was den 
ersten Punkt betrifft, so sind wir allerdings über die einzelnen Bestand- 
Iheile des normalen Urins ziemlich gut instruirt ; aber nur sehr man- 
gelhafte Kenntniss besitzen wir darüber, ob diese Stoffe innerhalb der 
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Niere lediglich aus dem Blute ausgeschieden (abflitrirt, excernirt) wer- 
den, oder ob sie in ihr aus andern mit dem Blute zugeführten, resp. 
im Nierenparenchym, enthaltenen, Stoffen producirt (secernirt) werden. 
Für die Kenntniss der im Blute eintretenden Verunreinigung ist aber 
diese Frage von grosser Bedeutung ; denn es ist selbstverständlich, dass 
bei vollständiger Aufhebung der Nierenfunction nur diejenigen Stoffe 
des Urins im Blute sich anhäufen werden, welche unter normalen 
Verhältnissen die Niere lediglich wie ein Filtrum passiren, während 
von denen, welche normaler Weise erst in ihr, namentlich durch die 
Thätigkeit ihrer Epithelien, bereitet werden, die Vorstufen, aus denen 
die Niere sie bildet, im Blute zurückgehalten werden. Die Art der 
Blutverunreinigung wird ferner eine verschiedene sein müssen, je nach- 
dem bloss der Abfluss des Urins aus den Harnkanälchen durch einen 
pathologischen Process beeinträchtigt ist, oder die in dem Parenchym 
der Niere stattfindenden Umsetzungsprocesse gestört sind. Unsere Kennt- 
niss über die Bereitungsstätte der Harnbestandtheile ist aber noch eine 
sehr mangelhafte; eigentlich nur die Thatsache, dass der Harnstoff 
grösstentheils als solcher schon der Niere zugeführt, in ihr also nur ex- 
cernirt wird, ist in neuerer Zeit hinlänglich constatirt worden. 

Was die vicariirenden Ausscheidungen betrifft, so lehrt die Beob- 
achtung, dass bei Insufficienz der Nierenthätigkeit sehr häufig reichliche 
Wasserausscheidung in die Gewebsspalten und serösen Säcke (allge- 
meiner Hydrops) eintritt, und dass diese Transsudate einzelne der nor- 
malen Harnbestandtheile enthalten; dass ferner häufig reichliche Harn- 
stoff-Ausscheidung durch die Schweissdrüsen erfolgt, selbst so dass 
derselbe einen reichlichen krystallinischen Beschlag auf der Haut bilden 
kann; und dass auch namentlich die Darmausscheidung sehr reichlich 
und stark wasserhaltig werden kann; — indessen sind diese vicari- 
irenden Ausscheidungen sehr inconstant und wechselnd. 

Wir sind daher verwiesen auf die directe Untersuchung des 
Blutes (und der Gewebe) bei Nierenkranken und bei Thieren, denen 
die Nieren exstirpirt wurden oder durch Unterbindung der Ureteren 
excretionsunfahig gemacht sind. Die Resultate der Blutuntersuchung 
sind nun allerdings noch sehr unzureichend, aber doch nicht werthlos. 
Bei den Thieren, die nach Exstirpation beider Nieren 2—4 Tage 
am Leben blieben, zeigte sich der Harnstoffgehalt des Blutes um 
das Zehnfache (von O.Ol— 0.03 V auf 0.1—0.3%) vermelirt, und 
auch in dem Extract der verschiedenen Organe, namentlich in dem 
normaler Weise keine nachweisbaren Mengen von Harnstoff enthal- 
tenden Muskelinfus fand sich reichlicher Hamstoffgehalt. Sowohl im 
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Blute solcher Thiere als in dem an Nierendegeneration verstorbener 
Menschen zeigten sich ferner die sog. Extractivstofife sehr stark ver- 
mehrt, und im Blute Letzterer wurde wiederbolentlich ebenfalls eine 
sehr erhebliche HarnstofiFmenge vorgefunden, in den Muskeln derselben 
eine Vermehrung des Kreatingehaltes (cf. hierüber die Anm.). Es 
geht also hieraus jedenfalls hervor, dass die durch die Niereninsufßcienz 
notwendiger Weise gesetzte Verunreinigung des Blutes durchaus nicht 
immer durch vicariirende Ausscheidungen ausgeglichen wird; wir können 
es als zweifellos betrachten, dass mit dem Harnstofif dann jedenfalls 
auch andere, der Analyse schwerer oder gar nicht zugängige Stoffe 
im Blute zurückgehalten werden, wie dies auch die Angaben über 
Vermehrung der sog. Extractivstofife, d. h. eben im Allgemeinen der 
nicht besonders darstellbaren Substanzen, lehren. 

üebt nun diese durch Erkrankung und Functionsunfahigkelt der 
Niere gesetzte Verunreinigung des Blutes ihrerseits wiederum einen 
schädlichen Einfluss auf die Organe des Körpers? 

Bei denjenigen Individuen, deren Nieren entweder in Folge plötz- 
licher Erkrankung (bei Scharlacii, Cholera etc., oder selbstständiger 
acuter Nierenentzündung) oder im Verlaufe chronischer Entzündungs- 
processe ihres Gewebes eine solche Verstopfung oder Compression ihrer 
Hamkanälchen erleiden, dass sie functionsunfahig werden, treten sehr 
häufig bestimmte Krankheitserscheinungen und anatomische Folge- 
zustände auf. Dieselben lassen sich nicht etwa wie die pyämischen 
Erscheinungen darauf zurückführen, dass das erkrankte Nierengewebe 
schädliche Stoffe an das Blut abgiebt, denn sie treten nicht auf, wenn 
nur eine Niere, oder wenn nur einzelne Abschnitte beider Nieren in 
gleicher Weise verändert sind ; wir müssen jene Erscheinungen viel- 
mehr direct als die Folge des Ausbleibens der Nierenfunction im 
thierischen Organismus betrachten, zumal sie in gleicher Weise bei 
Thieren nach Exstirpation beider Nieren, und zwar hier schon binnen 
2 oder 3 Tagen auftreten. Der in beiden Fällen zu beobachtende 
Symptomencomplex besteht im Wesentlichen darin, dass wiederbolent- 
lich Anfälle von allgemeinen Krämpfen (Convulsionen) auftreten, denen 
zunehmende und häufig letal endende Betäubung des Sensoriums (Som- 
nolenz und Coma) nachfolgt. Gleichzeitig m\\y diesen Anfallen oder 
ihnen vorausgehend zeigen sich sehr häufig Verdauungsstörungen und 
hartnäckiges Erbrechen, zuweilen tritt mit jenem Anfall plötzliche Er- 
blindung ein, die mit ihm rasch wieder schwindet. Ferner finden wir 
bei Kranken, die in Folge chronischer Nieren Veränderung an diesen 
Störungen zu Grunde gehen, sehr häufig allgemeinen Hydrops und 
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diffuse Entzündungen verschiedener Organe, namentlich der serösen 
Häute, der Darmschleimhaut, der Haut und des Unterhautbindegewebes. 
Seitdem R, Bright (1827) auf den Zusammenhang zwischen Aus- 
scheidung eiweisshaltigen Urins (Albuminurie), allgemeinem Hydrops 
und Nieren Veränderung aufmerksam gemacht hat, hat sich auch die 
Anschauung immer geltend gemacht, dass jene im Gefolge der Nieren- 
affection auftretenden Krankheitserscheinungen, und namentlich die 
des Nervensystems, in Folge der Verunreinigung des Blutes mit 
Harnbestandtheilen entstehen; dieselben werden daher allgemein als 
urämische bezeichnet, und von einem Nierenkranken, der in einem 
solchen Anfall von Convulsionen und Coma zu Grunde ging, sagt man : 
»er starb an Urämie«. Sind sie nun aber wirklich die Folge einer 
»urämischen« Blutvergiftung? Wir können dies nur mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit aus der Coincidenz erschliessen , der Beweis dafür fehlt 
uns, denn weder ist bis jetzt nachgewiesen worden, dass durch die 
Injection des Blutes urämischer Individuen auch bei bis dahin Gesunden 
die urämischen Symptome hervorgerufen werden können, noch auch 
ist aus dem urämischen Blute oder aus den Excreten der Niere ein 
Stoff isolirt worden, der bei gesunden Thieren — eventuell sogleich 
nach ausgeführter Nierenexstirpation , um seine Wiederausscheidung 
durch die Nieren zu verhindern — dieselben verursacht. Man hat 
namentlich an den Harnstoff und dessen Zersetzungsproduct , das 
kohlensaure Ammoniak, gedacht. Jenes auffallige Bild der Bedeckung 
der Haut mit Harnstoff krystallen , das manche urämische Individuen 
boten, die Thatsache ferner, dass wenigstens in einer Anzahl von 
Fällen auch im Blute an Urämie Verstorbener ein relativ erheb- 
licher Hamstoflfgehalt nachweisbar war, legte diese Annahme nahe. 
Aber die von verschiedenen Seiten angestellten experimentellen Unter- 
suchungen ergaben, dass der ins Blut von Thieren eingespritzte 
Harnstoff (selbst nach vorausgegangener Nierenexstirpation) schnell 
wieder ausgeschieden wird, ohne erhebliche Erscheiimngen zu ver- 
ursachen; man hat ferner bei der Untersuchung des Blutes mancher 
Urämischer nur äusserst geringe Mengen von Harnstoff gefunden, 
während das Blut bei manchen Nierenkranken, die jene urämischen 
Symptome nicht zeigten, sehr erhebliche Harnstofifmengen enthielt; end- 
lich treten bei nephrotomirten Vögeln die gleichen Erscheinungen der 
»Urämie« auf, wie bei Kaninchen und Hunden, obwohl der Vogelharn 
keine Spur von Harnstoff (sondern harnsaures Ammoniak) ausscheidet. 
Diese Thatsachen sprechen zu entschieden gegen die von Vielen, nament- 
lich in England, noch festgehaltene Lehre, dass die urämischen Er- 
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scheinungen durch die Anhäufung des Harnstoffs im Blute veranlasst 
werden. Ebenso wenig genügen konnte die FrencÄs'sche Theorie, dass das 
bei der Zersetzung des Harnstoffs im Körper entstehende kohlensaure 
Ammoniak jene Erscheinungen hervorrufe, die Urämie also in 
Wirklichkeit eine »Ammoniämie« sei; eine Theorie, welche aller- 
dings das Verdienst hatte, zum ersten Male die chemischen Umsetzungen 
in exaeter Weise zur Erklärung pathotogischer Vorgänge zu verwerthen. 
Die l'hatsachen, auf welche Frerichs seine Theorie stützte, erwiesen 
sich als inconstante, namentlich ergab bei vielen urämischen Menschen 
und Thieren selbst die sorgfältigste Untersuchung weder im Blute noch 
in der Exspirationsluft die Gegenwart von kohlensaurem Ammoniak. 
Allerdings wirken grosse Dosen dieses Salzes vom Blute aus als heftige 
Gifte auf den thierischen Organismus; doch verursachen dieselben nicht 
solche Depressionserscheinungen (Somnolenz und Coma), wie sie bei 
Urämischen vorkommen , sondern vorwiegend Reizungserscheinungen 
(Gonvulsionen) ; und sie übersteigen ausserordentlich die Dosen des 
Salzes, die überhaupt je bei Urämischen im Blute gefunden wurden. 
Allerdings haben wir ferner allen Grund anzunehmen, dass eine Am- 
moniämie in Folge von Urinzersetzung eintreten kann; namentlich 
bei anhaltender Stauung des Urins in der Harnblase in Folge von 
Stricturen und bei Urin Infiltration, ferner aber auch im Darm, wenn 
bei Nierenkranken sehr reichliche vicariirende Harnstoffausscheidung 
hier stattfindet, kann die an dem stark ammoniakalischen Geruch 
schon bemerkbare Zersetzung des Harnstoffs so reichliche Mengen kohlen- 
sauren Ammoniaks liefern und an das Blut abgeben, dass dadurch eine 
Vergiftung entstehen kann ; indessen für die meisten Fälle von Urämie 
kommt ein solcher Vorgang nicht zur Geltung , und Frerichs' Annahme, 
dass im Blute selbst die Harnstoffzersetzung eintritt, ist höchst unwahr- 
scheinlich. 

Auch betreffs anderer Harnbestandtheile — namentlich Kreatinin 
(cf. die Anm.) wurde berücksichtigt — haben die Untersuchungen keine 
genügenden positiven Resultate ergeben. 

Unter diesen Umständen liegen drei Möglichkelten vor zur Er- 
klärung des Zusammenhangs zwischen der Niereninsufficienz und den 
urämischen Erscheinungen : 

1. Ein uns noch unbekannter Stoff häuft sich im Blute an, dem 
jene Wirkimgen zuzuschreiben sind. 

2. Die urämische Intoxication rührt nicht von einem bestimmten 
Stoffe her, sondern besteht in einer Ueberladung des Blutes mit ver- 
schiedenen durch reichlichen Stickstoffgehalt ausgezeichneten Excretions- 
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stofifen, in Folge deren dasselbe zur genügenden Ernährung des 
Nervensystems untauglich wird, vielleicht auch im letzteren Zersetzungs- 
producte, die durch normales Blut abgeführt werden würden, sich an- 
häufen. 

3. Nicht die Veränderung der Blutmischung ist die Ursache 
der urämischen Erscheinungen, sondern die in Folge der Niereninsuf- 
ficienz eintretenden Veränderungen der Blut Strömung wirken schäd- 
lich auf das Nervensystem. 

Die letztere Deutung, nach welcher die sog. urämischen Erschei- 
nungen also nicht auf einer Urämie im wahren Sinne des Wortes 
beruhen würden, wird im nächsten Paragraphen besprochen werden; 
die unter Nr. 2 aufgeführte dürfte vielleicht am ehesten den experimen- 
tellen und klinischen Erfahrungen entsprechen. — 

Betreffs der Ansammlung von Harnsäure im Blute kann auf 
das im I. Theil pag. 299 ff. Gesagte verwiesen werden. — 

Während für die besprochenen Blutverunreinigungen die Quellen 
derselben sich mit einiger Bestimmtheit angeben lassen, ist das für die 
abnorme Anhäufung von Zucker im Blute, für die Melilhämie 
(ro niU Honig), nicht der Fall. Freilich befinden wir uns bei der Er- 
forschung dieses Zustandes in der günstigen Lage, dass es sich um 
einen specifischen, genau bestimmten Körper handelt, und dass wir die 
Anhäufung desselben im Blute wenigstens für einige Zeit auch leicht 
bei Thieren hervorbringen können; aber unsere Kenntniss über die 
physiologische Zuckerbildung im Körper ist noch sowohl betreffs der 
Stoffe, aus denen, als auch betreffs des Ortes an dem sie erfolgt, eine 
so lückenhafte, die Eingriffe, durch welche wir experimentell Melithämie 
erzeugen können, sind so mannigfaltiger Natur, und die anatomischen 
Veränderungen bei den an Melithämie Leidenden so inconstant, dass 
dadurch eine jede Theorie über deren Entstehung ins Schwanken 
geräth. Der gewöhnliche Ausdruck für diesen Zustand ist Diabetes 
m e 1 i t u s , weil die Meliturie d. h. die Ausscheidung abnorm reich- 
lichen Urins, der einen erheblichen Gehalt an Traubenzucker zeigt, die 
auffalligste Erscheinung bildet*). Wir haben allen Grund anzunehmen, 
dass der Zucker nicht in der Niere bereitet sondern ihr zugeführt wird, 
und wenn also der normaler Weise zuckerfreie Urin zuckerhaltig wird, so 



*) Diabetes, von Sia-ßaivw hindurchgehen, bezeichnet die Urin Vermehrung 
oder Polyurie, dieselbe kann auch eintreten, ohne dass der Urin zuckerhaltig ist, 
und wird dann als Diabetes insipidus bezeichnet. 
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kann dies, da normales Blut zuckerhaltig ist, unter Umständen vielleicht 
lediglich darauf beruhen, dass veränderte Diffusionsverhältnisse in den 
Nieren einen Uebertritt des Zuckers aus dem Blute in den Harn ver- 
anlassen; in den meisten Fällen aber ist die Meliturie wohl als die 
Folge eines vermehrten Zuckergehaltes des Blutes, einer Melithämie zu 
betrachten. Bei Thieren kann^ wie die Experimente gezeigt haben, 
auf sehr sichere Weise durch mannigfaltige Eingriffe Meliturie erzeugt 
.werden: Injection von Zuckerlösungen ins Blut, — Verletzung einer 
bestinunten Stelle des Bodens des IV. Ventrikels {Cl, Bemard's »Piqöre«), 
— Durchschneidung des Rückenmarks in verschiedenen Höhen, — 
Zerstörung des Sympathicus und seiner Ganglien an verschiedenen 
Stellen, — Curarivergiftung mit Unterhaltung künstlicher Athmung, — 
Kohlenoxydvergiftung , — Einspritzung grosser Kochsalzmengen ins 
Blut, — verschiedene andere Vergiftungen ; — bei Katzen genügt schon 
Aufbinden und Tracheotomie. In allen diesen Fällen tritt die Meli- 
turie sehr schnell nach dem Eingriffe auf, geht aber auch schnell vor- 
über; so fand Cl, Bemard bei Curari- und Morphium- Vergiftung, sowie 
bei der Piqüre schon nach 20 Minuten Zuckergehalt des Urins, der in 
der nächsten Zeit stärker wurde aber nach 5 — 24 Stunden wieder 
schwand; nach Durchschneidung des Rückenmarks sah Schiff bei 
Fröschen die Meliturie 4 — 5 Tage anhalten; der von Böhm und 
Hoffmann (1878) constatirte Fesselungsdiabetes der Katzen währte 
3—13 Stunden. 

Wir dürfen ferner schliessen, dass bei jenen Experimenten eine Ein- 
wirkung auf die Leber statt hat, die vorzugsweise durch die vasomo- 
torischen Nerven vermittelt wird; denn erstens konnte bei Fröschen, 
denen vorher die Leber exstirpirt Worden, und bei Kaninchen, deren 
Leber durch Arsenik- Vergiftung functionsunfahig gemacht worden war, 
weder durch Piqüre noch durch Curarivergiftung Meliturie erzeugt 
werden, und zweitens trat auch bei Thieren, denen die Splanchnici 
durchschnitten worden waren, weder nach der Piqüre noch nach 
der Durchschneidung des Rückenmarks oder des Sympathicus (wohl 
aber durch Kohlenoxydvergiftung) Diabetes ein. Welcher Art jener 
Einfluss auf die Leber ist, wissen wir aber nicht, und welcher Vor- 
gang innerhalb der Leber es ist, der zur Melithämie führt, ist um so 
hypothetischer, als das physiologische Verhalten des Glycogens der Leber 
zu den zugefuhrten Kohlenhydraten und zum Zuckergehalte des Blutes 
noch nicht aufgeklärt ist. Da der Glycogengehalt der Leber bei Thieren 
sehr zunimmt, wenn ihre Nahrung reich an Stärke und Rohrzucker 
ist, dagegen bei reiner Fleischkost vollständig schwindet, so dürfen wir" 
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wohl annehmen, dass der der Leber mit der Nahrung zugeführte Zucker 
innerhalb dieses Organs in Glycogen umgewandelt wird, und dass eine 
jede Aufhebung der glycogen bildenden Function der Leber zur Ueber- 
ladung des Blutes mit dem Zucker der Nahrung führt; und jene Um- 
wandlung des Zuckers könnte auch in einer sonst normalen Leber 
vermindert sein, wenn ihr Blutbett in Folge der Lähmimg der vaso- 
motorischen Fasern sich sehr erweitert, so dass das Pfortaderblut 
schneller durch sie hindurchströmt als normaler Weise. Diese Auf- 
fassung erhält eine wesentliche Stütze durch die Experimente Naunyn's 
und seiner Schüler, welche ergaben, dass Einspritzung von Kohlen- 
hydraten in die Pfortaderwurzeln von Kaninchen, deren Lebern durch 
Hungernlassen glycogenfrei gemacht waren, nur höchstens ganz unbe- 
deutende Meliturie, aber starken Glycogengehalt der Leber erzeugte, 
während dagegen die Einspritzung der Kohlenhydrate in andere Venen, 
deren Blut die Leber nicht passirt, starke Meliturie hervorrief. Indessen 
ist andererseits auch die Eigenschaft des Glycogen s in Betracht zu 
ziehen, sehr leicht unter Einwirkung eines Fermentes in Zucker wieder 
sich umzuwandeln, und ferner ist die Nothwendigkeit des Vorhanden- 
seins der Leber nicht für alle jene Experimente erwiesen; es ist daher 
auch die Möglichkeit vorhanden, dass ausserdem sowohl eine gesteigerte 
Umwandlung des Leberglycogens als auch Herabsetzung der Oxy- 
dationsvorgänge im Blute und in den Geweben zu abnorm starkem 
Zuckergehalt des Blutes führen kann, und das verschiedene Verhalten 
der Piqüreund der Kohlenoxyd Vergiftung nach vorausgegangener Durch- 
schneidung der Splanchnici legt den Schluss nahe, dass erstere durch 
Störung der Circulation in der Leber wirkt, nicht aber letztere. 

BeimMenschen beobachten wir nun ebenfalls vorübergehende 
Meliturie nach gleichartigen Einwirkungen, wie sie in manchen jener 
Thierexperimente gesetzt sind, aber in manchen Fällen hält die Meliturie 
des Menschen auch Monate und Jahre lang bis zum Tode an, so dass 
dann der Diabetes melitus geradezu eine selbstständige Krankheit 
bildet. In der Aetiologie dieser Krankheit spielen traumatische Schäd- 
lichkeiten, die mit Erschütterung des ganzen Körpers oder besonders 
des Gehirns und Rückenmarks verbunden sind, ferner acute und chro- 
nische Afifectionen (besonders Geschwülste) der Nervencentra, zumal 
der Medulla oblongata, und psychische Affecte eine sehr wesentliche 
(wenn auch allerdings nicht beständige) Rolle; — und es kann dieser 
continuirlichen Meliturie eine gewisse Analogie mit jenem vorüber- 
gehenden experimentellen Diabetes um so weniger abgesprochen wer- 
den, als in den auf traumatischen Einwirkungen beruhenden Fällen 
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gewöhnlich schon wenige Stunden oder Tage nach der Verletzung der 
Urin zuckerhaltig gefunden wurde. Der Urin zeigt sich — plötzlich 
oder in allmäliger Zunahme — stark vermehrt (bis zu 6, 8, 10 Liter 
täglich); er enthält dabei reichlich Harnstoff und bis 10 selbst 14®/o 
Traubenzucker, so dass von letzterem gewöhnlich 2 — 300 Grm. (aber 
zuweilen auch mehr, bis 1500 Grm.) im Tage ausgeschieden werden. 
Auch die Transsudate und die meisten Secrete (Schweiss, Magensaft, 
Bronchialschleim) werden zuckerhaltig (Speichel und Thränenflüssigkeit 
nach C2. Bemard nicht). Das dem Lebenden durch Schröpfen ent- 
zogene Blut zeigte erheblichen Zuckergehalt, 0.2 — 0.5®/o gegenüber 
einem normalen Zuckergehalt von 0.04 — 0.1 > ; auch zufallige Exsudate, 
Eiter etc., erwiesen sich zuckerhaltig. Sehr häufig zeigte das Blut 
femer reichlichen Fettgehalt, so dass das Serum vollständig milchig 
erschien. Die Veränderung des Urins und der darauf zu beziehende 
hochgradige Durst können lange Zeit die einzigen pathologischen Er- 
scheinungen sein; aber schliesslich macht sich trotz sehr erheblich 
gesteigerter Nahrungszunahme Abmagerung, Mattigkeit und psychische 
Verstinmiung bemerkbar, die Haut wird trocken und spröde, zeigt» 
Neigung zu Furunkelbildupg und Nekrose; häufig treten Verdauungs- 
störungen auf mit Diarrhoe, ferner Albuminurie und Oedeme, am häufigsten 
jedoch die Erscheinungen der Lungenphthisis. Sehr oft auch zeigen 
die Diabetiker pathologische Veränderungen des Auges: namentlich (in 
4 — 10 » Cataractbildung, femer aber auch Amblyopie mit oder ohne 
Sehnervenatrophie. Durch reichlichen Gehalt der Nahrang an Kohlen- 
hydraten werden sämmtliche pathologische Erscheinungen gesteigert, 
während sie durch Femhaltung derselben oft wenigstens erheblich ge- 
mildert, selbst zeitweise gänzlich beseitigt werden können; doch tritt 
nur sehr ausnahmsweise dauernde Genesung ein, die Erschöpfung oder 
die hinzutretenden Organerkrankungen, namentlich die Lungenphthüsis, 
fuhren vielmehr den letalen Anfang herbei. Der Sectionsbefund gab 
in vielen Fällen einen für die Deutung der Melithämie vollständig 
negativen Befund, indem sich nur Verändemngen wie Lungenphthisis, 
chronischer Darmcatarrh, Abmagerung, amyloide Degeneration etc. 
landen, die als consecutive oder zufallige Ck)mbinationen gedeutet 
wotlen mussten. In andern Fällen aber zeigten sich Tumoren oder 
Degenerationen im Bereiche der MeduUa oblongata, in einigen Ver- 
änderungen am Sympathicus; oft zeigte sich die Leber hypertrophisch, 
reich an Glycogen, von dimkelbrauner, hyperämischer, fettarmer Be- 
schaflTenheit; häufig femer — vielleicht in der Hälfte aller Fälle — 
wurde Atrophie oder fettige Degeneration des Pancreas gefunden; die 
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Nieren waren gewöhnlich sehr gross und blutreich, zuweilen fettig de- 
generirt. 

Von den aufgeführten Veränderungen sind eine grosse Reihe als 
die Folgezustände aufzufassen der durch den Diabetes gesetzten Wasser- 
entziehung einerseits, der allmählig eintretenden Erschöpfung anderer- 
seits. Auf erstere sind namentlich die Veränderungen der Haut und die 
Gataractbildung zu beziehen, umsomehr als auch bei Thieren, denen 
2uckerlösungen oder Salzlösungen ins Blut injicirt wurden, Trübung 
der Linse eintrat, und auch aus dem Äuge herausgenommene Linsen 
sich trüben, wenn sie in Zuckerlösung gelegt werden. Auch die Nieren- 
hypertrophie darf wahrscheinlich als Folge der gesteigerten Function 
aufgefasst werden. Der hohe Fettgehalt des Blutserums steht vielleicht 
mit dem Diabetes in näherer Beziehung, doch ist zu berücksichtigen, 
dass bei fettleibigen Personen (und bei solchen tritt die Aflfection ver- 
hältnissmässig häufig auf) auch ohne Diabetes das Blut zuweilen stark 
fetthaltig ist. Für die Erklärung des Zustandekommens des Diabetes 
melitus liegen dieselben Möglichkelten vor, wie für die experimentell 
lerzeugte temporäre Meliturie, und den Veränderungen, die in einer Reihe 
von Fällen am Nervensystem und in der Leber gefunden wurden, sind 
wir wohl berechtigt, eine ätiologische Bedeutung für die constatirte 
Melithämie beizulegen; für eine bestimmtere Theorie ihrer Entstehung 
aber fehlen eben die physiologischen Grundlagen. — 



In den 40er Jahren dieses Jahrhunderts wurde zuerst auf Grund zahlreicher 
quantitativer Analysen eine pathologische Hämatologie geschaffen. Die 
Broussais' sehe Schule in Frankreich schwärmte damals noch fflr Aderlässe, und das 
bei allen Krankheiten reichlich fliessende Blut wurde von Andral und Gavarret, 
sowie von Becquerd und Radier, in Berlin von Franz Simon auf den Gehalt an 
Blutkörperchen, Fibrin, Eiweiss, Salzen, Fett und »Extractivstoffenc untersucht. Jene 
Analysen — die in grosser Zahl in AndraVs Versuch einer pathol. Hämatologie, 
übers. Leipzig 1844, Simonis Hdb. der med. Chemie II 1842; Becquerel und Rodier^s 
Unters, ober die Zusammensetzung des Blutes, übers, von Eisenmann, 1845 und 1847, 
mitgetheilt sind — haben im Verhältniss zu der aufgewendeten Mühe nur geringen 
Werth, da die benutzten Methoden sehr mangelhaft sind (cf. die Kritik derselben in 
Lehmann's Lehrb. d. physiol. Chemie, 2. Aufl. 1853, II p. 181 ff,). Namentlich sind 
die Angaben über vermehrten und verminderten Fibringehalt in verschiedenen Krank- 
heiten, die zur Aufstellung des Zustandes der Hyperinose und der Hypinose 
(von Ivo^ Faser) führten, vollständig werthlos geworden, da wir jetzt wissen, dass 
viel weniger der absolute quantitative Gehalt an Fibrinbildnem für die Menge des 
Fibrins wesentlich ist, als das Fehlen oder Vorhandensein der für die Fibrinbildung 
geeigneten Momente; während man früher aus den Blutanalysen für verschiedene 
Krankheiten (acute Infectionskrankheiten, acuter Icterus etc.) eine Hypinose erschloss, 
haben wir jetzt Grund, Zersetzung des Blutes oder Fehlen eines jener Momente für 
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die wahrscheinliche Ursache der mangelhaften Gerinnung zu halten. Die compli- 
cirten Verhältnisse der Fibringerinnung verbieten auch massgebende Schätzungen 
des Blutgehaltes der Leichen, da die gleiche Blutmasse des Körpers uns in der 
Leiche viel massiger erscheint, wenn das Blut (z. B. in Folge reichlichen Kohlen- 
säuregehaltes oder schneller Fäulniss) flQssig geblieben ist, als wenn es geronnen 
ist. Die Untersuchungen des Wassergehaltes, der Menge und Beschaffenheit der 
Blutkörperchen sind ebenfalls in dem Leichenblut, wegen der mannigfaltigen und 
sehr schwankenden Veränderungen, die dasselbe erleidet, nicht mehr ausführbar; 
und da die Zeit der Aderlässe vorüber ist, so besitzen wir keine Mittel, quantitative 
Untersuchungen grösserer Blutmengen in geeigneter Zahl und Genauigkeit auszu- 
führen, ebensowenig verfügen wir über Bestimmungen der Gesammtblutmenge des 
menschlichen Körpers. Dagegen hat man in neuerer Zeit nicht bloss den einzelnen 
pathologischen Beimengungen des Blutes mit grösserer Exactheit nachgeforscht, son- 
dern auch namentlich sorgfältige Bestimmungen der Mengenverhältnisse der rothen 
Blutkörperchen durch mikroskopische Zählungen, und ihrer Gestalt, sowie des 
Hämoglobingehaltes (zuletzt nach der Vier or dt' sehen photometrischen Methode, Leich- 
ttmsUm 1878) in grosser Zahl vorgenommen; für diese Untersuchungen genügen 
schon die geringen durch kleine Einstiche am Lebenden zu erhaltenden Blutmengen, 
und sie konnten daher in grosser Zahl ausgeführt werden. 

Besondere Aufmerksamkeit haben namentlich die grossen Abweichungen 
und Schwa nkungen der Grösse undForm der rothen Blutkörperchen 
erregt: Nachdem schon Ändrnl (1. c. p. 48) in zwei Fällen von Chlorose die far- 
bigen Blutkügelchen viel kleiner geworden, eine Anzahl derselben »wie gebrochen 
und stückweise unter dem Mikroskope zerstreute gesehen hatte, haben Varüair und 
MasiuB (Bullet, de TAcad. de Belgique T. V 8. s^rie No. 6, 1871) zuerst einen FaU 
als Microcythämie bezeichnet, indem das Blut eine auffällige Zahl kleiner rother 
Kugehi enthielt, Eichharst (Centralbl. f. d. med. W. 1876 No. 26) das häufige Vor- 
kommen derselben bei der progressiven perniciösen Anämie betont, und namentlich 
Hayem (Gaz. m^. de Paris 1876 No. 31) durch zahlreiche Untersuchungen constatirt, 
dass bei acuten, nach starken Blutverlusten eintretenden Anämieen die Blutkörper- 
chen keine Veränderung zeigen, dagegen bei den verschiedensten erheblichen chro- 
nischen Anämieen fast stets viel Microcyten vorhanden sind; Litten (Berl. kl. W. 
1877 No. 1) und L^ine und Germont (Gaz. m6d. de Paris 1877 No. 18) constatirten, 
dass die Microcyten sehr schnell, von einem Tage zum andern, vollständig aus dem 
Blute schwinden können« Manasaein (Ueber die Dimensionen der rothen Blutkörpch. 
Berlin 1872) hatte schon vorher experimentell gefunden, dass die rothen Blutkörper- 
chen grösser werden: bei Einwirkung von Kälte, Alkohol, Chinin, Blausäure auf das 
Thier, bei Inhalationen von Sauerstoff sowie directer Einwirkung desselben auf das 
Blutpräparat, und bei durch Blutentziehung erzeugter acuter Anämie; während sie 
kleiner wurden : bei septicämischem Fieber, Morphium-Einwirkung, Einwirkung hoher 
Temperaturen, Kohlensäure-Vergiftung oder directer Einwirkung von Kohlensäure 
auf das Blutpräparat. — Während bei den starken Anämieen meistentheils neben 
den vielen Microcyten auch einzelne abnorm grosse Blutkörperchen sich fanden, ist 
dann bei einigen Formen von Anämie nur Vergrösserung der Blutkörperchen gefun- 
den worden: Malassez (Gaz. de Paris 1 und 2. 1874) sah bei der durch Bleivergiftung 
erzeugten Anämie die Zahl der rothen Blutkörperchen vermindert, ihr Volumen da- 
gegen vermehrt (von 7 ji auf 9 }i grössten Dchm.), und Aehnliches berichtet Ketsch 
(Centralbl. f. d. med. Wiss. 1876, p. 107) für die Anämie bei bösartiger Malaria. 
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Ueher die Menge und Beschaffenheit der Blutkörperchen bei der Chlorose 
haben in neuester Zeit zahlreiche Beobachtungen mitgetheilt Soerensen (Kopenhag. 
Dissert. 1876) und Hayem (Gaz. m4d. de Paris 1876) ; Qbereinstimmend zeigte sich das 
im Texte angegebene Resultat, und dies stimmt mit älteren Angaben Aber geringen 
Eisengehalt des chlorotischen Blutes (Ändral und Gavarret , Becquerel und Rodter), 
geringe Färbungskraft desselben (Duncan, Sitzgsb. der Wien. Acad. 1867, Bd. 55), erheb- 
liche Herabsetzung des Hämoglobingehaltes {Quincke, Virch. Arch 54, 1872). Quincke 
sowohl wie Hayem sahen nach andauernder Eisenzufuhr den Hämoglobingehalt wie- 
der auf das Doppelte steigen. — Ueber die perniciöse Anämie und die Verän- 
derungen des Blutes bei derselben cf. Quincke Volkmann's klin. Vortr. No. 100, 1876 
und Dtsch. Arch. f. kl. Med. XX 1877, und Eichhorst die progr. pemic. Anämie 1878 
(mit sehr ausführlichen hterarischen Zusammenstellungen); über die lymphoide Um- 
wandlung des Knochenmarkes bei Anämieen überhaupt cf. E, Neumann so wie 
Litten und Orth (Berl. kl. Wochenschr. 1877 No. 47 und 51) ; letztere Beiden fanden 
auch bei einigen Hunden nach wiederholentlichen Blutentziehungen rothes Mark 
mit reichlichen kernhaltigen rothen Blutkörperchen in demselben. 

Dass bei Thieren nach Aderlässen der Wassergehalt des Blutes zunimmt, 
seine Färbekraft abnimmt, ist schon früher wiederholentlich (von Vierordt, Nasse etc.) 
constatirt, und kürzlich von Lesser (Ludwig's Arbeiten 1874) bestätigt worden. — 

Wichtige experimentelle Untersuchungen über künstliche Erzeu- 
gung von Polyhämie verdanken wir Worm Müller und Lesser (Arbeiten aus 
Ludwig's Laboratorium für 1873 und 1874, und Worm MüUer Transfusion und Ple- 
thora 1875), über experimentelle Hydra mie Cohnheim und Lichtheim (Virch. Arch. 
69, 1877). Dieselben ergaben, dass die Anpassungsfähigkeit der Blutgefässe an ver- 
schiedene Lumina und Inhaltsmengen eine ausserordentlich grosse ist. Bei Hunden, 
denen bis 12% des Körpergewichts an Blut zugeführt wurde, also die Blutmenge 
etwa auf das Doppelte vermehrt wurde, sah W. Müller den Blutdruck nur sehr wenig, 
höchstens um \'4 steigen ; der Lymphabfluss aus dem geöffneten Duct. thoracicus war 
erbeblich gesteigert, und bei der Section zeigten sich weder besondere Stauungen 
noch Blutextravasate, nur geringe Oedeme und Ueberfüllung der Venen und Gapillaren 
der Unterleibsorgane; langsame Transfusion von über 80 V der normalen Blutmenge 
wurde ohne Schaden vertragen, erst 150*^/o wurden lebensgefährlich. Die durch die 
Transfusion veranlasste Vermehrung der Blutmasse nahm schon nach wenigen 
Stunden erheblich ab, und spätestens nach einigen Tagen war die Blutmenge wieder 
zur Norm zurückgekehrt, doch blieb noch für einige Wochen Vermehrung der rothen 
Blutkörperchen zurück (vorausgesetzt, dass Blut derselben Thierspecies injicirt wor- 
den war). Cohnheim und Lichtheim fanden, dass diluirte (0.6%) Kochsalzlösung 
sogar in einer den normalen Blutgehalt um das Dreifache übersteigenden Menge 
ohne Schaden injicirt werden konnte. Erst bei Injection einer Menge Kochsalzlösung, 
die 60-70^0 ^^s Körpergewichtes betrug, trat der Tod ein, bei 30—40*^/0 kaum 
eine Druck Steigerung; die Bestimmung des Trockenrückstandes des Blutes ergab, 
dass ein grosser Theil des injicirten Wassers sehr bald das Gefässsystem verlässt, 
und zwar geschieht dies, indem reichliche Secretion aller Drüsen, Vermehrung des 
Lymphstromes, Hydrops der Unterleibsorgane eintritt. Wurde dagegen das Blut nur 
verdünnt, ohne dass gleichzeitige Drucksteigerung veranlasst wurde (Aderlass mit 
nachfolgender entsprechender Einspritzung von Kochsalzlösung), so trat keinerlei 
Transsudation ein. — 
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Pyämie. Eine sebr eingebende, betreffs der kiiniscben Tbatsacben nament- 
lich auf BiUroth's Erfahrungen sieb stützende, Darstellung der Pyämie -Lebre 
giebt Hüter: die septicämiscben und pyämiscben Fieber, in Billrotb-Pitba's Hdb. 
der Cbir. Tbeil I, 1868. Derselbe beschränkt übrigens, ebenso wie BiUroth in 
s. Lehrb. der allg. Chir., die Bezeichnung »Pyämie« auf diejenigen Fälle, in denen 
Eiterbildung (also purulente . Infection) als die Ursache der Selbst! nfection an- 
zusehen ist, und stellt dieselbe scharf der Septicämie oder putriden Infection 
gegenüber. Andererseits aber dehnt Hüter den Begriff Pyämie weiter aus, indem 
er auch die einfachen Wundfieber dazu rechnet, und er unterscheidet nun eine 
Pyaemia simple x, bei der nur ein Eiterheerd, eben der primäre, existirt, und 
der Tod lediglich in Folge anhaltenden hohen Fiebers (also durch reine purulente 
Infection ohne Embolie) entsteht, und eine Pyaemia metastatica oder multi- 
plex. Wegen der häufigen Combination der purulenten und der putriden Infection, 
und wegen der auch von Hüter betonten Schwierigkeit, dieselben klinisch oder 
selbst auch nur pathologisch -anatomisch auseinanderzuhalten, scheint es mir nicht 
gerathen, eine so scharfe Gegenüberstellung der Septicämie und der Pyämie fest- 
zuhalten. Im Grunde sind es doch immer nur die Metastasen, also die durch 
die Embolieen veranlassten Veränderungen, die den Untenßcbied des Bildes machen, 
nicht aber die verschiedenen Aeusserungen der putriden und der purulenten Stoffe 
an sich, und Hüter macht selbst (1. c. p. 69) darauf aufmerksam, dass die Unter- 
scheidung zwischen seiner Pyaemia simplex und der Septicämie oft sowohl klinisch 
als anatomisch unmöglich ist, bei beiden der Leichenbefund fast ganz negativ 
sein kann. 

Die Gelenkeiterungen bei der Pyämie lassen sich auf Embolie nicht 
wohl zurückführen, sondern entstehen wahrscheinlich ebenso wie die eitrigen Ent- 
zündungen der serösen Häute dadurch, dass gelöste oder durch die Lymphgefässe auf- 
genommene phlogogene Stoffe in den Synovialsack gelangen. 

Sowohl Billroth' s wie Hüter' 8 Erfahrungen ergeben, dass bei Kindern 
unter 10 Jahren die Pyaemia multiplex kaum vorkommt, ebenso wie 
auch bei Thieren dieselbe selbst nach den schwersten Verletzungen kaum beob- 
achtet wird, und auch die Experimente an Thieren durchaus nicht so reichliche 
metastatische Heerde geben, wie wir sie bei erwachsenen Menschen so häufig sehen. 
Wohl mit Recht ist Hüter (I. c. p. 112) geneigt, diesen Unterschied von der gerin- 
geren Vollkommenheit des Circulationsapparates beim erwachsenen Menschen, der 
auch gegenüber der rücksichtslosen Verwerthung der Tbierexperimente oben betont 
wurde, abzuleiten. 

Bei der ichorrhämischen Form der Pyämie findet man sehr häufig, aber nicht 
immer^ die Zahl der farblosen Zellen im Blute erheblich vermehrt; 
wie weit dieses durch Einwanderung von Eiterkörpereben bedingt ist, wie weit durch 
eine unabhängig davon statthabende Vermehrung der farblosen Blutkörperchen, ist 
wegen der gleichen Beschaffenheit beider nicht zu entscheiden. — 

Urämie. Eingehende Darstellung und Literatur über den experimentellen 
und klinischen Tbeil der Frage geben Bommelaere de la pathog^nie des symptomes 
ur^miques Bruxelles 1867 imd Bartels Nierenkrankheiten in Ziemssen^s Hdb. der 
spec. Pathol. Letzterer giebt (p. 117) an, bei einem Urämischen im Blute 0.8 ^jo 
Harnstoff gefunden zu haben, bei zwei andern dagegen nur minimale Mengen; Hoppe- 
Seyler (Dtsche Klinik 1854) fand im Blute eines Urämischen 0.127 «/o Harnstoff, 0.86 ^'/o 
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Exlractivsloffe, Oppler (Virch. Arch. 21, 1861) fand letzlere im Blute der nephro- 
tomirten Thiere sehr reichlich vermehrt. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde dem Gehalt der Muskeln Urämischer 
an Kreatin geschenkt, da dieses als die Vorstufe des im Harn vorhandenen 
Kreatinins zu betrachten ist; die von Hoppe und Oppler gefundenen Zahlen (Ober 
3 Grm. im Kilogramm Muskelfiieisch eines urämischen Menschen, 2.2 6rm. bei Thieren) 
haben sich im Gegensatze zur Annahme der betr. Forscher als innerhalb der nor- 
malen Grenzen liegend erwiesen (cf. meine Mittheilung »über den Kreatingehalt der 
menschl. Muskeln bei vei'schied. Krankh.c im Dtsch. Arch. f. kl. Medic. Bd. VI, 1869); 
doch ergaben auch meine Untersuchungen, dass bei Morbus Brightii der Kreatin- 
gehalt der Muskeln wenigstens durchschnittlich ein höherer ist, als bei Individuen, 
die an andern Krankheiten gestorben sind. Bei nephrotomirten Hunden hat Ziüesky 
(Unters, über den uräm. Process TQb. 1865 Tabelle ü) Vermehrung des Kreatin- 
gehaltes der Muskeln auf das Sechsfache der Norm gefunden, doch sind seine Normalzahlen 
um das Drei- bis Vierfache kleiner, als die von Andern gefundenen; ich habe in neuerer 
Zeit bei nephrotomirten Kaninchen eine Vermehrung des Kreatingehaltes nicht con- 
statiren können, die Muskulatur zweier normalen Kaninchen zeigte mir, nach der 
Neubauer^schen Methode untersucht, 0.335 und 0.319 ^o Kreatin, die von neun 
nephrotomirten 0.24-0.42% mit der Mittelzahl 0.31. 

Durch die im Texte angegebene Thatsache, dass bei nephrotomirten 
Thieren der Harnstoffgehalt des Blutes den normalen um das Zehnfache 
übersteigt, ist eine wichtige physiologische Frage entschieden worden, die in der 
Literatur der Urämie eine grosse Rolle gespielt hat: ob nämlich der Harnstoff nor- 
maler Weise der Niere zugeführt oder in ihr bereitet wird. Namentlich in den 
beiden citirten , aus Hoppe's Laboratorium hervorgegangenen, Arbeiten von Oppler 
und Zcdesky wurde betont, dass bei nephrotomirten Thieren keine erhebliche Harn- 
stofifansammlung im Blute und in den GeM^eben eintritt, wohl aber bei Thieren, bei 
denen* die Ureteren unterbunden wurden, die Nieren also noch, wenigstens eine Zeit 
lang, in Function blieben; und diese Angaben berechtigten zu dem Schlüsse, dass 
der Harnstoff in der Niere bereitet werde. Meissner und nach ihm Voit haben 
aber nachgewiesen, dass jene Untersuchungen falsche Zahlen ergeben haben. Ich 
selbst hatte mich in meiner Dissertation (Qua via insuff. renum. etc. Königsberg 
1864) der Oppler'schen Annahme angeschlossen; die damals von mir befolgten 
Untersuchungsmethoden waren aber in jeder Beziehung mangelhaft*) {Neubauer's 
Methode wurde erst 1863, als meine Untersuchungen schon abgeschlossen waren, 
mitgetheilt), und durch spätere Untersuchungen des Blutes nephrotomirter Kaninchen 
konnte ich mich, wie ich im Gentralbl. f. d. med. Wiss. 1870 p. 49 mitgetheilt habe, 
von der Richtigkeit der Angabe Meissner* s überzeugen, dass bei nephrotomirten 
Thieren eine reichliche Anhäufung von Harnstoff im Blute stattfindet, dass derselbe 
demnach auch ohne Mitwirkung der Nieren im Körper in reichlicher Menge gebildet 
wird. Wie bedeutend die von Meissner betonte Rolle der Leber bei der Hamstoff- 
bildung ist, ist noch fraglich ; cf. über die Frage nach dem Orte der Harnstoffbildung 
die Habilitationsschrift GscheicUen's »Studien über den Ursprung des Harnstoffs" 
Leizig 1871. 



*) Ich betone dies hier, um zur Entfernung unnütz gewordenen Literatur- 
Ballastes aus den Bearbeitungen des Gegenstandes beizutragen. 
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Frerick's Theorie der Urämie wurde in dessen Buch »Die Bright^sche Nieren- 
krankheit« Braunschw. 1851 vorgetragen ; gegenüber einer Anmerkung Rommelaere^s 
(L c. pag. 14) muss ich die in meiner Dissertation gemachte Angabe aufrechterhalten, 
dass vor Frerichs schon Henle auf die Möglichkeit der Ammoniak Wirkung aufmerksam 
machte; die Angabe findet sich nämlich schon in der ersten, 1847, also 4 Jahre 
vor Frerich^ Mittheilung erschienenen, Auflage von HenU^a rationeller Path. Tbl. n 
p. 213. Die Möghchkeit, dass im Darme erst eine Umsetzung des hier ausgeschie- 
denen Harnstofik stattfindet, und dadurch eine Ammoniakvergiftung des Körpers 
entstehen könne, hat TreUz (Prager Vrtljschr. 1859) hervorgehoben ; und Jakseh hat 
dann (ibid. 1860) die Urämie und die (namentlich bei Blasenleiden auftretende) 
Ammoniämie als zwei auch im klinischen Bilde ganz verschiedene Processe hin- 
gestellt. Nähere Untersuchungen über letzteren Zustand fehlen noch , er würde in 
Analogie zu setzen sein mit einer andern durch Zersetzung eintretenden Selbst- 
intoxication, der Hydrothionämie. Die Entwicklung von Schwefelwasserstoff näm- 
lich, welche bei Fleischnahrung stets im Magendarmkanal in geringer Menge erfolgt, 
kann vermuthhch in Folge pathologischer Veränderung der Secrete sehr zunehmen; 
das sehr difiusible Gas kann dann in reichlicher Menge ins Blut gelangen und in 
derselben Weise Intoxication verursachen , wie Schwefelwasserstoff, der von aussen 
her aus Kloaken und Solfataren oder in chemischen Fabriken und in Werkstätten, 
in denen faulende organische Substanzen verarbeitet werden (Darmsaitenfabrikation, 
Lohgerberei), aufgenommen wird. Derartige Selbstintoxicationen mit Schwefelwasser- 
stoff wurden mitgetheilt von Betz (Memorabilien 1864, p. 146), Senator und Emming- 
h4nt8 (Berl. kl. W. 1868 No. 24 und 1872 No. 40), und Biermer (Schweizer med. 
Ztschr. 1863) betonte, dass auch in Zersetzung befindliche Eiterheerde, z. B. Empyeme 
eine solche Vergiftung erzeugen könnten. 

Was die Wirkungen des Kreatinin betrifft, so haben Meissner und ich (cf. hier- 
über Ber. über die Fortschr. der Anat u. Phys. von Henle und Meissner 1869, p. 255 ff.) 
wiederholentlich bei Thieren nach subcutaner Injection der anscheinend reinen Substanz 
Erscheinungen beobachtet, die zum Theil an die urämischen Erscheinungen in sehr 
auffälliger Weise erinnerten. Doch fiel ein Theil der Injectionen auch wieder negativ 
ans, so dass ein bestimmter Schluss darüber nicht gestattet ist, ob das Kreatinin selbst 
unter Umständen eine Zersetzung im Organismus eingeht, deren Producte Urämie- 
artige Symptome verursachen, oder ob bei der Bereitung des Kreatinins sich eine 
derartige Substanz bildete, oder endlich ob eine eigenthümliche zufällige Verunreini- 
gung meine damals erhaltenen sehr auffälligen positiven Resultate veranlasste. 

Die auf pag. 189 sub 2 aufgeführte Deutung der Urämie wird von vielen 
Autoren für die wahrscheinlichste gehalten, namentlich auch von Voit (Ztschr. für 
Biol. IV 1868 p. 140). Letzterer fand Fütterung mit Harnstoff an und für sich 
unschädlich; wurde aber seine Ausscheidung dauernd verhindert, z. B. dadurch, 
daas dem Thiere das Wassertrinken vorenthalten wurde, so traten die Erscheinungen 
der Urämie auf, um wieder mit eintretender Ausscheidung des Harnstoffs zu ver- 
schwinden ; in gleicher Weise verhielten sich aber auch andere, dem Blute normaler 
Weise nicht angehörige Stoffe, z. B. benzoSsaures Natron, und ein ähnliches Ver- 
halten nimmt Voit für Harnsäure, Kreatinin, Extractivstoffe an; ferner ist er auch 
geneigt, der Anhäufung von Kalisalzen im Blute Bedeutung beizulegen. — Paul Cuffer 
(rech, cliniques et exp^r. sur les alt^rat. du sang dans Tur^mie Paris 1878) nimmt 
an, dass in Folge der Retention kohlensauren Ammoniaks, Kreatins und anderer 
Stoffe die Zahl der rothen Blutkörperchen sowie ihre Fähigkeit, den Sauerstoff zu 
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übertragen, sehr herabgesetzt wird, und versucht die Erscheinungen der Urämie voi> 
dieser Alteration der Blutkörperchen abzuleiten. — Bartels (1. c.) kommt auf Grund 
der klinischen Beobachtungen zu der Ansicht, dass die sog. urämischen Erschei- 
nungen in verschiedenen Fällen, auch durch verschiedene Ursachen (Wirkung be- 
stimmter Stoffe, allgemeine Ueberladung des Blutes, CirculationsstOrung) erzeugt werden 
können und betrachtet nur die Störung der Hamabsonderung als das gemeinschaft- 
liche (ätiologische) Moment. Bei Scharlach und Cholera geht den Erscheinungen 
oft vollständige Unterdrückung der Hamabsonderung voraus; andererseits aber hat 
Bartels auch fünf Tage andauernde Anurie gesehen, ohne dass urämische Erschei- 
nungen eintraten. Die Urämie tritt häufiger bei denjenigen Nierenkranken auf, die 
keine hydropische Ausscheidungen zeigen; nicht selten erfolgt der Anfall ganz 
plötzlich bei so lange für ganz gesund gehaltenen Individuen, und auch in diesen 
Fällen ist nach Bartels* Beobachtungen allerdings oft, aber durchaus nicht immer, 
eine dem Anfall vorausgehende erhebliche Abnahme der Harn- und Harnstoff- Aus- 
scheidung zu constatiren. 

Die Neigung der Nieren kranken zu entzündlichen Processen 
der serösen Häute ist wohl darauf zu beziehen, dass unter den im Blute zurück- 
gehaltenen Harnbestandtheilen auch solche sich befinden, welche phlogogene Eigen- 
schaften haben. — 

Betreffs näherer Angaben über Literatur und die einzelnen Theorieen der 
Meliturie cf. die Lehrb. der Physiologie und Senator* s Bearbeitung des Diabetes, 
Ziemssen's Hdb. Bd. XIII, 2. Hälfte; neuere experimentelle Mittheilungen über den 
Gegenstand gaben Böhm und Hoffmann im Arch. f. exp. Path. IV, 1878 (Fesselungs- 
diabetes bei Katzen) und Filehne im Centralbl. f. d. med. Wiss. 1878 No. 18, welcher 
Letztere nach Reizung des N. depressor beim Kaninchen ebenfalls Meliturie, die 2—5 
Stunden andauerte, eintreten sah. — 

Acetonämie. Petters (Prag. VrÜjschr. 1857 Bd. 55) fand im Urin eines 
Diabetikers Aceton, dessen Gegenwart dann später auch bei andern Kranken 
(z. B. bei Typhus, Masern, Magenkrebs) aus dem eigenthüro liehen Gerüche der 
Ausscheidungen erschlossen wurde. Dieser durch chloroformähnlichen Geruch aus- 
gezeichnete Abkömmling der Essigsäure soll nach Kaulich (ibid. 1860 Bd. 67) aus- 
schliesslich im Verdauungskanal gebildet werden und zwar aus dem Traubenzucker ; 
er übt schädliche Wirkung auf das Nervensystem aus, indem er Excitations- 
zustände mit Delirien und Coma erzeugt, ob er aber in einigen Fällen von Diabetes, 
Magenkrebs etc. die Ursache des dem Tode vorausgehenden eigenthümlichen, mit 
dyspnot^ti sehen Erscheinungen verbundenen comatösen Zustandes war, ist mindestens^ 
fraglich; cf. hierüber Kussmaul, Dtsch. Arch. f. kl. Med. Bd. 14, 1874 p. 1, der auch 
hervorhebt, dass er tägliche Dosen Aceton von 4—6 Grm. wochenlang therapeutisch 
verwerthete, ohne schädliche Folgen davon zu sehen. — 
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§. 3. 
Girculationsstörimgen und Organerkrankungen. 

I. Abnormitäten des Herzens und die Folgen der durch sie gesetzten Circulations- 
stOrungen. 

il. Veränderungen der Blutgefässe, Arteriosclerose, Embolie der Lungenarterie. 

111. Lungenkrankheiten und Pleura-ErgQsse, Herzhypertropbie und gesteigerter Ar- 
teriendruck bei Nierenkrankheiten. 

Von noch viel erheblicherer Bedeutung als die Veränderungen 
der Blutmischung sind die der Blutströmung, die mannigfaltigen Wech- 
selwirkungen, welche zwischen den Erkrankungen des Herzens, des 
Gefasssystems und derjenigen Organe, welche die einflussreichen peri- 
pheren Verbreitungen des Circulationssystems enthalten, bestehen. 

I. Alle angeborenen und erworbenen Abnormitäten des 
Herzens, durch welche dessen Function beeinträchtigt wird, venu*- 
sachen nach kürzerer oder längerer Zeit Störungen der gesammten 
Circulation und mehr weniger ausgesprochene Veränderungen an den 
einzelnen Organen. Die primäre Störung der Herzfunction kann be- 
dingt sein: 

1. durch eine Aflfection seiner nervösen Elemente; 

2. durch directe Herabsetzung seiner Muskelthätigkeit ; dieselbe 
kann eintreten, weil in Folge von Verengerung und Unwegsamkeit der 
Coronargefasse die Blutzufuhr zum Herzfleisch gestört ist; sie kann 
durch entzündliche (interstitielle Myocarditis) und degenerative (Fettherz) 
Veränderungen des Herzfleisches bedingt sein; sie kann darauf beruhen, 
dass der Herzmuskel in Folge zu hochgradiger Belastung bei Verwach- 
sung der beiden Pericardialblätter miteinander und mit der Brustwand 
insiifficient wird; 

3. durch Erkrankung der Herzklappen. Dieselbe führt theils mehr 
zur Verdickung der Klappen und Verengerung (»Stenose«) des Ostium, 
so dass der in der Strömungsrichtung zunächst dahinter liegende Ab- 
schnitt, also bei Stenose des Aortenostium der linke Ventrikel, sein 
Bhit bei der Systole nur unter vermehrter Anstrengung oder nur sehr 
unvollständig entleeren kann; theils zu Schrumpfungen, Zerreissungen, 
Durchlöcherungen der Klappen, so dass dieselben nicht im Stande sind, 
bei ihrer Aneinanderlagerung das Ostium vollständig zu schliessen 
(>InsufBcienz« der Klappen), und in den zunächst dahinter liegenden 
Abschnitt bei seiner Diastole abnormer Weise ein Theil der Blutmasse, 
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die er eben bei der Systole entleert hat, wieder zurückströmt; sehr 
häufig sind beide Functionsfehler der Klappen miteinander combinirt 
(Stenose mit Insufficienz). 

Von den directen Beeinträchtigungen der nervösen Apparate sind 
uns vorläufig nur solche genauer bekannt, die kurze Zeit andauern, 
dabei aber allerdings durch vollständige Lähmung der Herzthätig- 
keit den Tod herbeiführen können, die Wirkungen der sog. Herz- 
gifte: Atropin, Digitalis etc. Dagegen die Veränderungen der Musku- 
latur und der Herzklappen bilden andauernde und meistentheils chro- 
nische Zustände, die nur höchst ausnahmsweise, z. B. bei plötzlichem 
Verschluss der Coronararterien, sogleich eine letale Lähmung der Herz- 
thätigkeit verursachen; sie veranlassen vielmehr fast stets zunehmende 
pathologische Folgezustände, die oft in massiger Weise sich 
cumuliren, bis sie schliesslich den Tod herbeiführen. 

Am eclatantesten und häufigsten zeigen sich diese Folgezustände 
bei den Klappenfehlern, die übrigens im postfötalen Leben fast 
nur im linken Herzen, an Aorta und Mitralis, vorkommen. Diese 
Klappenfehler (namentlich die Stenose der Aorta) können längere od«* 
kürzere Zeit bestehen, ohne wesentliche Symptome zu verursachen, in- 
dem die Herzmuskulatur durch kräftigere Action die Störung ausgleicht 
RosenbacKs Versuche haben gelehrt, dass der normale Herzmuskel vorüber- 
gehend eine viel stärkere Thätigkeit entwickeln kann , als seine physio- 
logische Leistung erfordert; bei Thieren, denen die Klappen zerstört 
oder das Ostium erheblich verengt wurde, zeigte sich nichtsdestoweniger 
der Blutdruck nach dem Eingriffe von gleicher Höhe wie vorher; was 
darauf schliessen lässt, dass der Herzmuskel, auch trotz des durch den 
experimentellen Eingriff gesetzten Hindernisses resp. Rückströmens, mit 
jeder Systole die gleiche Menge Blutes in die Aorta hineinzutreiben ver- 
mochte wie vor dem Eingriffe. Der Herzmuskel theilt aber nicht aUein 
mit der Rumpfmuskulatur die Eigenschaft, vorübergehend auch eine be- 
deutend stärkere Leistung zu verrichten, als ihm gewöhnlich zugemuthet 
wird; sondern er ist, wenigstens bei noch kräftigen Individuen, ebenso 
wie jene im Stande zu hypertrophiren, wenn andauernd vermehrte 
Anforderungen an ihn gestellt werden, und in dem hypertrophischen 
Zustande auch andauernd stärkerer Leistung fähig. Aber diese Hyper- 
trophie reicht schliesslich doch nicht mehr aus, um die durch den 
Klappenfehler gesetzte Störung zu >compensiren« ; und wenn der Er- 
nährungszustand des Herzens (resp. des ganzen Körpers) in Folge von 
Alter, Marasmus, Sclerose der Coronararterien etc. ein ungünstiger ist, 
oder wenn die Stenose mit Insufficienz verbunden ist, reine Insufficienz 
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vorhanden ist oder gleichzeitig mehrere Klappen verändert sind, — dann 
bleibt die compensatorische Hypertrophie entweder ganz aus oder hört 
sehr bald auf. In Folge der andauernden Anstauung des Blutes in 
dem hinter der Klappe gelegenen Herzabschnitte entsteht alsdann Dila- 
tation desselben, und der Herzmuskel verfallt sehr gewöhnlich in Folge 
der andauernden übermässigen Anstrengung der fettigen Degeneration. 
Ist dieser Zustand einmal eingetreten, so macht sich die Störung des 
Klappenfehlers sowohl nach vorwärts wie nach rückwärts geltend. 
Gehen wir von dem häufigen Falle einer Stenose und Insufßcienz der 
Aorta aus, die nicht mehr compensirt wird, so gelangt weniger Blut 
als normal in die Aorta, die Pulswelle ist in Folge dessen in den 
meisten Fällen [abnorm niedrig, der Blutdruck in den Arterien des 
grossen Kreislaufs stets herabgesetzt, und die verminderte Füllung und 
Spannung des Aortensystems macht sich auch durch weitere Erschei- 
nungen, namentlich Verminderung der Urinmenge und anämische Schwin- 
delanfälle 'geltend. Im Bereiche des grossen Körperkreislaufs können 
durch Fortschleppung der an den erkrankten Klappen haftenden Fibrin- 
gerinnsel reichliche Embolieen mit deren Folgezuständen in den ver- 
schiedensten Organen (namentlich Milz, Nieren, Gehirn) erfolgen. Und 
rückwärts: der linke Vorhof kann bei seiner Systole nicht seinen 
ganzen Inhalt in den Ventrikel entleeren, da dieser sich bei der vor- 
ausgegangenen Systole nicht vollständig entleert hat und nun bei seiner 
Diastole auch noch das abnormer Weise aus der Aorta zurückfliessende 
Blut aufnimmt ; kurze Zeit lang wird der Vorhof, wenn, wie dies häufig 
constatirt wird, auch seine Muskulatur hypertrophirt , das Hindemiss 
vielleicht noch überwinden, alsdann aber bleibt auch er beständig 
überfüllt, und in Folge dessen wird nun der Abfluss des Blutes aus 
den Lungenvenen erschwert. So macht sich denn der linksseitige 
Klappenfehler sehr bald auch für das rechte Herz geltend; in Folge 
der Beeinträchtigung des kleinen Kreislaufs tritt Hypertrophie des rechten 
Ventrikels ein und Dilatation desselben ; letztere geht sogar nicht selten 
soweit, dass die Tricuspidalklappen , die ihrer Anlage nach ein viel 
grösseres Ostium als das normale decken können, nun nicht mehr dazu 
ansreichen, sondern eine sog. >relative Insufißcienz« des Ostium venosimi 
dertrum eintritt. Aber auch ohne dass die relative Insufficienz ein- 
tritt, bleibt nun der rechte Vorhof aus gleichen Gründen wie früher 
schon der linke beständig mit Blut überfüllt, und der Abfluss des 
Blutes aus den Venae cavae ist erschwert. So entsteht durch die rück- 
läufig sich fortsetzende Wirkung des linksseitigen Herzfehlers eine 
Ueberfüllung des Venensystems im Körper und namentlich ver- 
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langsamtes Abströmen des Blutes aus den Organen; das Blut bleibt 
in den GaplUaren und Venen länger als normal mit den Geweben in 
Verbindung , es giebt mehr Sauerstoff ab und nimmt mehr Kohlen- 
säure auf, während umgekehrt wegen der langsameren Strömung im 
kleinen Kreislauf eine geringere Decarbonisirung des Gesammtblutes er- 
folgt. Die Körpertheile nehmen daher statt der lebhaft rothen eine 
bläuliche, livide Färbung an, es tritt Gyanose ein; diejenigen Theile, 
die ohnehin schon ungünstigeren Blutabfluss haben (cf. Th. I p. 36), 
zeigen die Folgen der Stauung natürlich am stärksten, an den unteren 
Extremitäten tritt gewöhnlich starke Erweiterung der Venen mit Bil- 
dung von Varicen auf, und hier macht sich auch zuerst das Stauungs- 
ödem bemerkbar. Von inneren Organen zeigt namentlich die L e b er sehr 
auffallige Stauungs Veränderungen, und es dürfte mit den anatomi- 
schen Verhältnissen die Annahme vereinbar sein, dass das im rechten 
Vorhof anstauende Blut bei der Systole des Vorhofs geradezu direct in 
die Lebervene hineingepresst wird. Die Centra der Leberacini erscheinen 
in solcher >Stauungsleber« intensiv dunkelroth, und wenn die Stauung 
schon längere Zeit besteht, so führt die sehr hochgradige, selbst auf 
mehr als das Sechsfache der Norm gehende Erweiterung der Capillaren 
zur vollständigen Atrophie der dazwischen liegenden Leberzellen , so dass 
in den höchsten Graden dieser >cyanotischen Leber atrophie« die Innern 
zwei Drittel der Acini lediglich ein cavernöses Blutraumsystem bilden, 
das aus den aneinanderstossenden und confluirenden hochgradig erwei- 
terten Lebercapillaren hervorgegangen ist. Auch durch die Lebercapil- 
laren hindurch macht sich die Stauung geltend bis in die Wurzeln des 
Pfortadersystems hinein: hochgradige Hyperämie der Milz, mit Ver- 
grösserung derselben und meist derber Consistenz, da in Folge der an- 
haltenden Stauung oft Bindegewebszunahme (cyanotische Induration) 
eintritt; catarrhalische Schwellung der Magen -Darmschleimhaut mit 
Hypertrophie derselben und Neigung zu Blutungen. Ferner bieten die 
Nieren sehr gewöhnlich ausgesprochene Zeichen der Stauung: venöse 
Hyperämie, an der dunklen Färbung der Pyramiden, dem starken Her- 
vortreten der Venensteme an der Oberfläche; oft auch dem starken 
Blutgehalt der Glomeruli bemerkbar, bei derber, auf gleichmässiger 
allgemeiner Bindegewebszunahme beruhender Consistenz des Gewebes; 
der unter dem hohen, mit Strömungs -Verlangsam ung verbundenen, 
Stauungsdruck abgesonderte Urin enthält sehr gewöhnlich Eiweiss und 
homogene Cylinder. Der vom linken Herzen ausgehenden Rückstauung sind 
natürlich zunächst ausgesetzt die Lungen; in ihnen finden wir sehr ge- 
wöhnlich catarrhalische Schwellung der Bronchialschleimhaut, die um 
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somehr als Folge der Stauung angesehen werden darf, da die grösste 
Mehrzahl der Bronchialvenen sich nicht in die Venen des grossen Kreis- 
laufs sondern in die Lungenvenen ergiesst; ferner häufig einen Zustand 
von »brauner Induration«, der in starker Schlängelung der Capillaren, 
Schwellung des Alveolenepithels und Ablagerung braunen, höchst wahr- 
scheinlich aus diapedesirten Blutkörperchen hervorgegangenen, Farbstoffs 
in denselben besteht, und ausgedehnte, oft sehr zahlreiche, hämorrhagische 
Infarcte. Ob diese Infarcte lediglich in Folge der Stauung eintreten 
können, ist mindestens zweifelhaft; nach Cohnheim's Darstellung (cf. Theill 
p. 141) haben wir sie vorwiegend als embolische Infarcte aufzufassen, 
indem den embolischen Verstopfungen der Lungenarterie, die meistens 
— bei normalem Herzen — keine anatomischen Veränderungen des 
Gewebes setzen, bei der durch den Klappenfehler verursachten Stauung 
sehr leicht jene zum hämorrhagischen Infarct führende venöse Rück- 
stauung nachfolgen muss. Für Embolieen ist aber bei solchen Klappen- 
fehlem reichliche Veranlassung, nicht durch die an den erkrankten 
Klappen selbst entstehenden Fibringerinnsel, denn diese gelangen nur 
in den grossen Kreislauf, wohl aber durch die reichlichen Thromben, 
die sich sowohl in dem rechten Herzen selbst, als auch in den peri- 
pheren Venen in Folge der Stauung bilden. 

Dies ist in kurzen Zügen das gewöhnliche und sehr prägnante Bild, 
welches durch die Rückwirkung der Insuflficienz der Herzthätigkeit auf den 
ganzen Organismus entsteht. Wir sehen es am häufigsten bei Klappen- 
fehlern; aber auch bei primärer Degeneration der Herzmuskulatur und bei 
Verwachsung des Herzbeutels — ohne Klappenfehler — entstehen die 
gleichen Folgezustände der geringen Füllung der Arterien, Ueberfüllung 
der Capillaren und Venen und der Strömungs- Verlangsamung. Die un- 
zureichende Thätigkeit der Herzmuskulatur ist in jenen Fällen wie in diesen 
der Grund, wesshalb die Circulation beeinträchtigt ist ; der Klappenfehler 
an sich kann vollständig ohne Störungen bestehen, so lange eine ent- 
sprechend gesteigerte Thätigkeit der Herzmuskulatur statt hat. — 

n. Veränderungen der Blutgefässe, ihrer Wandung nament- 
lich, müssen sowohl centralwärts auf das Herz, als auf die peripheren 
Organe erhebliche Rückwirkung äussern können. Es wurde im vorigen 
Abschnitte mitgetheilt, wie ausserordentlich anpassungsfähig die Ge- 
fasse dem vermehrten Inhalte gegenüber sind; aber es wurde auch 
hervorgehoben, dass bei erwachsenen Individuen diese Anpassungs- 
fähigkeit erheblich geringer sein dürfte, als bei Thieren und bei Kin- 
dern. Ausser dem Einflüsse der vasomotorischen Nerven spielt jeden- 
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falls die Elasticität der Geiasswandungen eine sehr wesentliche Rolle 
bei derselben, diese ist aber bei Erwachsenen und namentlich bei 
älteren Individuen ausserordentlich geringer als bei jenen Versuchs- 
thieren und bei Kindern, und bei ersteren wird daher viel leichter eine 
jede Ueberfüllung der (Jefasse einerseits als auch jede Verstopfung anderer- 
seits, in Folge nicht eintretender Compensation, Störungen verursachen. 
Der Einfluss der venösen Ueberfüllung und des arteriellen Verschlusses 
auf die peripheren Bezirke ist schon im I. Theil besprochen worden. 
Ist eine allgemeine Erkrankung der Gefasse in grosser Ausdehnung 
vorhanden, wie die im Alter so häufige, fast regelmässige, Arterio- 
sclerose sie darstellt, bei der ausser dem Schwunde der Elasticität noch 
die unregelmässigen Verdickungen der Wand und Einengungen des 
Lumens, sowie die rauhe Beschaffenheit der Innenfläche in den Arterien 
Momente bilden, durch welche die Circulation in erheblichem Grade 
geschädigt wird, — dann können in den peripheren Organen die Er- 
scheinungen der Anämie, Atrophie, Nekrose, Hämorrhagie sehr leicht 
eintreten. Die collateralen Bahnen füllen sich unter diesen Verhält- 
nissen nur schwer in genügend compensirender Weise, und auch durch 
Verschluss von Arterien, die keine Endarterien sind, kann daher schon die 
Circulation im betreffenden Theile aufgehoben werden. Die autochthonen 
Thrombenbildungen und die Wandverdickungen kommen hier neben 
der Möglichkeit der Embolie sehr wesentlich in Betracht, und bei den 
oft sehr mannigfaltigen Folgestörungen der hochgradigen Arteriosclerose 
(Nekrose und fettige Degeneration des Herzfleisches, die zur spontanen 
Ruptur desselben Veranlassung geben kann; die gewöhnlich als senile 
Gangrän bezeichnete Nekrose der Extremitäten ; Atrophie, Erweichungs- 
heerde und apoplectische Lähmungsheerde des Gehirns; Atrophie der 
Niere etc. etc.) ist es daher meistens nicht möglich, die eigentliche 
letzte Ursache der Circulationsstörung sicher zu bestimmen. 

Regelmässig übt aber diese allgemeine Gefasserkrankung auch 
ihre Rückwirkung auf das Herz; die ausgesprochene Hyper- 
trophie des linken Ventrikels, die wir bei derselben finden, sagt uns, 
dass das Herz eine weit über das normale Maass hinausgehende Thätig- 
keit entfalten musste, um die Kreislaufswiderstände zu überwinden. 
Veränderungen, die an einzelnen Gefassstämmen isolirt auftreten, 
üben meist keine Rückwirkung auf das Herz; betrifft aber die Ver- 
änderung den Stamm der Aorta oder den der Lungenarterie, dann kann 
allerdings die Herzthätigkeit gerade so beeinträchtigt werden, wie wenn 
das Ostium aorticum oder pulmonale des Herzens selbst erheblich ver- 
ändert sind. Dass auch hier Compensationen ausreichender Art ein- 
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treten können, zeigen zahlreiche Beobachtungen und Experimente. Für 
Verschluss des Stammes der Aorta haben wir dies schon im I. Thell 
(p. 29) gesehen, imd die Besprechung der arteriellen Missbildungen im 
letzten Abschnitte dieses Theiles wird weitere sehr aufiallige Beispiele 
zeigen; oft genagt schon die Anastomosenbildung zwischen den vor 
und hinter dem verschlossenen Theile abgehenden Arterienästen zur 
(Kompensation, in andern Fällen entwickelt sich ausreichende Hyper- 
trophie des linken Herzens. Für die Lungenarterie liegen die Ver- 
haltnisse viel ungünstiger, da hier erstens vor der Vertheilung in die 
Lungen keine anderen Aeste abgehen, und zweitens der rechte Ventrikel 
mit seiner viel dünneren Muskulatur nicht in dem Grade hypertrophiren 
kann wie der linke. Wird ein grosses Gebiet des kleinen Kreislaufs 
durch embolischen Verschluss der Lungenarterie plötzlich ausgeschlossen, 
so wird nicht bloss der betreffende Lungentheil für die Decarbonisirung 
des Blutes wirkungslos, sondern es muss auch — wenn keine Com- 
pensation eintritt — eine entsprechend geringere Menge Blut ins linke 
Herz und in den grossen Kreislauf gelangen, und damit momentane 
Anämie im Bereiche desselben gesetzt werden. In wie auffallig hoch- 
gradiger Weise auch hier die freibleibenden Gefassbahnen bei sonst 
normaler Beschaffenheit des Herzens und der Gefasse den Ausfall 
decken, haben die Untersuchungen LichtheinCs gezeigt. Derselbe über- 
zeugte sich bei Hunden und Kaninchen, dass Unterbindung der linken 
Lungenarterie noch keinen Einfluss auf den Blutdruck in der Carotis hat; 
selbst nachdem er ausserdem noch durch Einführung von Paraffin- 
pfropfen in die Jugularls etwa die Hälfte der Verzweigungen ^er rechten 
Lungenarterie embolisch verstopft hatte, blieb der arterielle Druck so- 
wohl wie der venöse unverändert, und erst bei noch weitergehender 
Verlegung der einzelnen Bahnen sank der Druck im grossen Kreislauf 
erheblich, selbst bis auf Null ; während er nun im Sinken war, genügten 
schon unbeträchtliche weitere Embolieen, um den Tod herbeizuführen. 
Auch nach vorausgegangener Durchschneidung des Halsmarks, also nach 
Ausschluss der Wirkung der vasomotorischen Nerven, wurde der arterielle 
Druck durch den Verschluss des grössten Theiles der Lungenarterienbahn 
nicht verändert; das Resultat kann also hier nicht so gedeutet wer- 
den, dass in Folge vasomotorischen Einflusses die Gefasse des grossen 
Kreislaufes sich der geringeren Blutmenge entsprechend verengerten 
(wie dies Worm Müller 1. c. pag. 196 annehmen konnte, als er bei 
Thieren nach erheblichen Blutentziehungen den arteriellen Druck un- 
verändert bleiben sah); sondern in lAchtheim^s Experimenten musste 
auch nach dem Ausschluss des grössten Theils des Lungenarterien- 
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gebietes die gleiche Blutmenge in der Zeiteinheit den kleinen Kreislauf 
passiren wie vorher. Dies kann natürlich nur in Folge von Erweite- 
rung der freigelassenen Lungenarterien und vermehrter Thätigkeit des 
rechten Herzens geschehen, und in ersteren konnte Lichtheim die ein- 
getretene Drucksteigerung manometrisch nachweisen. Bei Individuen 
aber, deren Arterien nicht sehr elastisch sind und deren Herzthätigkeit 
schon geschwächt ist, kann eine solche Compensation nicht erfolgen; 
bei solchen ist daher die embolische Verstopfung einer Lungenarterie 
gefahrlich. In den extremsten Fällen kann plötzlicher Tod , oder Be- 
wusstlosigkeit mit Convulsionen und mehr weniger schnell letalem Ende 
eintreten; in anderen zunächst Bewusstlosigkeit (in Folge der Hirn- 
anämie), oft mit Convulsionen, dann hochgradige Athemnoth bei kalter 
Haut und kleinem Puls, und diese Erscheinungen schwinden dann oft in 
den nächsten Tagen, indem allmälig die Compensation zu Stande kommt. 
In ähnlicher Weise wie der plötzliche Verschluss der Lungenarterie 
muss auch der der Pfortader und der Vena cava mangelhaften 
Eintritt des BJutes (durch den kleinen Kreislauf hindurch) in das 
Aortensystem zur Folge haben: bei jeder Compression der untem 
Hohlvene beobachtete Lichtheim momentan eintretendes und andauern- 
des Absinken des arteriellen Druckes, und experimentelle Unterbindung 
der Pfortader führt sehr schnell den Tod der Thiere herbei, während 
das Blut in den Pfortaderwurzeln sich anstaut und der Druck im 
Arteriensystem beständig sinkt. Derartige Fälle kommen aber beim 
Menschen kaum zur Beobachtung; in den Fällen, in welchen die Pfort- 
ader sich bei der Section verschlossen zeigt, erfolgte der Verschluss 
fast immer sehr allmälig, und zahlreiche compensirende Anastomosen 
sind unterdessen zur Geltung gekommen. — 

in. Dass die Respirationsbewegungen einen erheblichen 
Einfluss auf den physiologischen Ablauf der Circulation ausüben, ist 
eine hinlänglich bekannte , namentlich von Donders constatirte That- 
sache. Die Inspiration hält das Herz und den im Thorax gelegenen 
Theil der Gefassstämme in erweitertem Zustande, vermindert also den 
arteriellen Abfluss, während sie den venösen Zufluss zum Herzen 
erhöht; die Exspiration thut das Umgekehrte; die krampfhafte Exspi- 
ration macht daher starke venöse Stauung. Der beständige Zug ferner, 
den die Lungen im geschlossenem Thorax ausüben, muss auch eine 
continuirliche Aspiration auf die im Thorax gelegenen bluthaltigen Or- 
gane ausüben und kann dadurch, da die dünnwandigen Lungenvenen 
leichter jeder Aspiration folgen als die Arterien, den Blutstrom im 
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kleinen Kreislauf begünstigen. Hieraus ergiebl sich direct, dass alle 
diejenigen Einflüsse, welche die Respirationsthätigkeit und vor Allem 
diejenigen, welche das physikalische Verhalten der Lunge beeinträchtigen, 
auch ihre Rückwirkung auf die Circulatlon ausüben müssen; es kann 
dabei das eine Mal mehr die directe Schädigung der Lungencirculation 
die Hauptrolle spielen, das andere Mal die Behinderung der Ein- und 
Ausströmung zu und aus den grossen Gefassen, in wieder anderen 
Fällen die directe Einwirkung auf das Herz; doch ist nicht zu erwarten, 
dass man in jedem einzelnen Falle diese Momente scharf auseinander 
halten kann. Bei den chronischen Lungenaffectionen, bei 
welchen chronische ßindegewebswucherungen mit Beeinträchtigung der 
Circulationswege bestehen, oder die physikalischen Eigenschaften des 
Lungengewebes in erheblichem Grade alterirt sind, finden wir daher 
fast regelmässig mehr weniger ausgesprochene Hypertrophie und Dila- 
tation des rechten Herzens und Erweiterung der Lungenarterie. 

In höchstem Grade erschwerend auf die Circulation wirkt das 
chronische Lungenemphysem (cf. Th. I p. 267); hier sind 
die Exspirationsbewegungen oberflächlich , die Aspirationskraft der Lunge 
ist w^en der Elasticitätsabnahme herabgesetzt, ein Theil jener den 
Kreislauf normaler Weise unterstützenden Momente föUt also fort, und 
ausserdem geht mit den schwindenden Scheidewänden der Alveolen 
auch ein grosser Theil der Gefasse unter. Beim Lungenemphysem 
zeigt sich daher regelmässig erhebliche Erschwerung des kleinen Kreis- 
laufs; bald reicht die Hypertrophie des rechten Ventrikels nicht mehr 
aus sie zu überwinden, und es treten nun in hochgradiger Weise alle 
jene Stauungserscheinungen im Venensystem auf wie bei Klappenfehlern. 
Auf den erheblichen Einfluss, den die Vermehrung undVerminderung 
pathologischer Pleura-Ergüsse auf die Circulation ausübt, hat 
Traube aufmerksam gemacht; er überzeugte sich, dass mit Zunahme 
der Exsudation die Weite und Spannung des Arterienrohrs sinkt, 
während die Entleerung des pleuritischen Exsudats von Erhöhung der 
AOTtenspannung und reichlicher Vermehrung des Urins begleitet ist. 
Traube bezog diese Erscheinung darauf, dass das Strombett in der 
durch das Exsudat comprimirten Lunge verengt ist, und dass daher, wie 
bei Embolie der Lungenarterie, weniger Blut ins linke Herz gelangt; 
LidUheim weist auf Grund der oben besprochenen Experimente diese 
Annahme zurück, und legt den Hauptwerth auf die Compression und 
Verscliiebung des Herzens und die Zerrung und Knickung der grossen 
Gdässst&mme durch das im Brustraume angehäufte Exsudat. — 

Die Erkrankungen der übrigen Organe üben auf die Circulation 

Paris, AlUpemeioe Pathologie. II. 14 
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im Allgemeinen und auf die Herzthätigkeit nicht leicht einen directen 
Einfluss, da ihnen immer nur ein oder mehrere Aeste der Aorta ent- 
sprechen, und zwischen der Abgangsstelle dieser und dem Herzen schon 
durch die andern Arterien ein Ausgleich stattfindet; nur die Nieren 
machen hievon eine Ausnahme, die chronischen Erkrankungen dieser 
Organe sind so constant mit Hypertrophie des linken Herzens verbunden, 
dass hier die Annahme einer sehr wesentlichen Rückwirkung bis auf 
das Herz grosse Wahrscheinlichkeit hat. Im Jahre 1855 entwickelte 
Traube in der Berliner Ges. f. wiss. Medicin seine Ansicht »über den 
Zusammenhang von Herz- und Nierenkranklieitenc, die auch dadurch 
von grosser Bedeutung für ' die Pathologie wurde , dass sie zum ersten 
Male einen ganzen Complex pathologischer Erscheinungen in einfacher 
physikalischer Weise erklärte. Schon Bright hatte (1827) hervor- 
gehoben, dass bei Nierenerkrankung häufig Herzhypertrophie, nament- 
lich linksseitige, vorkommt, ohne dass Veränderungen an den Klappen 
und an den Wandungen der Aorta vorhanden sind; er sprach die 
Vermuthung aus, dass das durch die Niereninsufficienz veränderte 
Blut einen abnormen Reiz auf das Herz ausübe oder die Circulation 
in den kleineren Blutgefässen erschwere. Traube hob nun hervor, 
dass er namentlich in jenen Fällen von Nieren -Erkrankung, in 
denen die Section erhebliche Schrumpfung der Nieren ergab, Dilatation 
und Hypertrophie an beiden Herzventrikeln, noch häufiger aber am 
linken allein beobachtet habe, ohne dass eine andere Afifection vor- 
handen war, die man als Ursache der Herzhypertrophie hätte deuten 
können. Er setzte auseinander, dass, da bei der Schrumpfung der 
Niere jedenfalls Blutgefässe, namentlich die Malpighi'schen Gefassknäuel, 
vermindert oder wenigstens zum Theil ausser Thätigkeit gesetzt sind, 
erstens weniger Blut in der Zeiteinheit aus dem Aortensystem durch 
die Niere in das Venensystem gelange, und zweitens weniger Flüssig- 
keit innerhalb der Niere dem Blute entzogen werde; in Folge dessen 
müsse die mittlere Spannung im Aortensystem steigen und damit auch 
die Grösse der Widerstände für die Entleerung des linken Ventrikels. 
Die Nierenaflfection wirke also wie ein linksseitiger Klappenfehler; die 
Circulationsstörung könne sich bis in den rechten Ventrikel hinein 
geltend machen, könne aber auch durch die Hypertrophie des linken 
Ventrikels vollständig compensirt werden. Auch für die Erklärung der 
urämischen Erscheinungen hat Traube später diese physika- 
lischen Verhältnisse verwerthet in folgender Weise: Werden die durch 
die Nierenafifection gesetzte Hydrämie und die hohe Aortenspannung 
plötzlich, durch irgend eine Gelegenheitsursache, stark gesteigert, so 
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tritt in Folge von Transsudation durch die Wandungen der kleinen 
Himarterien Oedem des Gehirns ein mit Corapression der Capillaren 
und . Venen , also mit Anämie ; betrifft diese Veränderung nur das 
Grosshirn, so entsteht bloss Coma, ist auch das Mittelhirn afficirt, so 
treten zugleich Convulsionen auf. Als Stutzen für diese Theorie führte 
Traube an: dass chronische Nierenveränderungen nur dann urämische 
Anfälle verursachen, wenn Hypertrophie des linken Ventrikels als 
Zeichen der erhöhten Spannung vorhanden sei, während bei acuten 
Nierenentzündungen (z. B. bei Scharlach) allerdings schnell die Span- 
nung sehr erheblich werden und urämische Erscheinungen verursachen 
könne, ohne dass in dieser kurzen Zeit Herzhypertrophie sich entwickelte; 
dass ferner dem urämischen Anfalle häufig Verminderung der Ham- 
raenge (also Steigerung der Hydrämie) vorausgeht, und dass er bei der 
Section Urämischer Anämie und Oedem des Gehirns, characterisirt durch 
Abplattung der Hirnwindungen, Trockenheit der weichen Hirnhaut, 
feuchten Glanz der Schnittfläche des Hirns, als constante Veränderung 
vorgefunden habe. 

In wie weit nun diese von Traube gegebene Darstellung des 
Zusammenhangs zwischen den die Niereninsufficienz begleitenden Zu- 
standen als gültig anzusehen ist, darüber ist jederzeit sehr verschieden 
geurtheilt worden. Es darf nach allen statistischen Angaben als 
zweifellos angesehen werden, dass in 80 — 90% aller Fälle von chro- 
nischer, zur Schrumpfung führender Nierenentzündung eine erhebliche 
Hypertrophie des Herzens vorhanden ist, vorzugsweise den linken 
Ventrikel betreffend, und in der grossen Mehrzahl der Fälle ohne dass 
ein Klappenfehler, in sehr vielen Fällen auch ohne dass eine auffallige 
Arteriosclerose als die Ursache angesehen werden kann. Die Com- 
bination von Herzhypertrophie und Niereninsufficienz kann nun 
Datörlich in dreierlei Weise gedacht werden : 1) Die Herzhypertrophie ist 
die Ursache der Nierenaflfection, 2) sie ist die Folge derselben, und 3) beide 
V^änderungen sind gleichzeitige Folgezustände einer dritten. Die erste 
dieser drei Möglichkeiten kann ausgeschlossen werden, da erstens kaum 
einzusehen ist, wie eine einfache Herzhypertrophie ohne Klappenfehler 
and ohne Thrombenbildung zu diffusen Nierenentzündungen Veran- 
lassung geben sollte, und da zweitens auch die directe Beobachtung in 
den meisten Fällen von durch Klappenfehler bedingter Herzhypertrophie 
an der Niere nur die Veränderungen der cyanotischen Induration, nicht 
aber die der chronischen Entzündung zeigt. 

Der von Traube urgirten zweiten Möglichkeit ist aber in neuerer 
Zeit namentlich die dritte gegenübergestellt worden, indem man die 
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von englischen Forschern betonten hochgradigen Veränderungen der 
kleinsten mikroskopischen Arterien, die in jenen Fällen von Nieren- 
schrumpfung mit Herzhypertrophie gewöhnlich, und zwar in Verbreitung 
über alle Organe, vorhanden sein sollen, zum Mittelpunkt der ganzen 
Affection machte und von ihnen einerseits die Herzhypertrophie, anderer- 
seits die Nierenveränderung ableitete. Dass in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle von Nierenschrumpfung hochgradige und weitver- 
breitete Veränderungen an den grösseren und kleineren Blutgefässen 
im ganzen Körper vorhanden sind, die eine viel directere Ursache für 
die Herzhypertrophie abgeben als die Nieren Veränderung, ist sicher. 
Jene chronischen , zur Schrumpfung führenden Nierenentzündungen 
ziehen sich auf Jahrzehende hin, die ausgesprochenen Fälle gehören 
vorwiegend dem höheren Alter an, in welchem Degeneration der 
Arterien mit Verdickung und Unebenheit der Wandung und Abnahme 
ihrer Elasticität die Regel ist, und erstere Veränderungen sich in der 
einen Leiche mehr an den grossen Gefassen, in der andern an den 
kleinen und kleinsten ausgesprochen finden. Es ist selbstverständlich, 
dass wenn bei solcher Arterienveränderung gleichzeitig die Nierenfunction 
gestört ist und üeberfüllung der Gefasse mit hydrämischem Blute 
gesetzt wird, die Rückwirkung der Gefassveränderung auf das Herz 
dadurch erheblich gesteigert .werden muss. Andererseits aber ist es 
Thatsache, dass gerade bei der Nierenschrumpfung die Urinmenge 
gewöhnlich nicht wie bei den mehr acuten Veränderungen der Nieren 
vermindert ist, sondern im Gegentheil der Urin meistens abnorm 
reichlich, sehr diluirt und wenig eiweisshaltig ist. Wahrscheinlich 
geschieht diese vermehrte Flüssigkeitsausscheidung desshalb, weil einer- 
seits in Folge der überwiegenden Bindegewebswucherung in der Niere 
und des dadurch bedingten Untergangs eines grossen Theils der Ham- 
kanälchen und derjenigen Gefasse, die zwischen den Glomerulis und 
den grossen Venen lagern, in den Glomerulis ein sehr hoher Druck 
stattfindet und daher starke Filtration erfolgt, und weil andererseits die 
nachträgliche, zur Concentration des Urins führende Diffusion zwischen 
der in den Harnkanälchen befindlichen aus dem Glomerulus abgepressten 
Flüssigkeit und den sie umspinnenden Gapillaren nicht in normaler Weise 
erfolgt, da letztere spärlicher geworden und durch reichliches Binde- 
gewebe von den noch restirenden Harnkanälchen getrennt sind. Diese 
Thatsache der vermehrten Urinausscheidung bei der Nierenschrimipfung 
scheint entschieden gegen den von Traube urgirten Zusammenhang 
in sofern zu sprechen, als derselbe eine mangelhafte Wasserabscheidung 
aus dem Blute in Betracht zieht; und sie erklärt sich aus den an- 
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gegebenen anatomischen Verhältnissen einfacher, als aus der gewisser- 
massen einen circulus einschliessenden Annahme Traube" s, dass erst 
die durch die Niereninsufficienz gesetzte Erhöhung der Herzthätigkeit 
zur Vermehrung der Urinausscheidung führt. Indessen lassen sich aus 
dem sehr mannigfaltigen Verhalten zwischen Glomerulis, Capillaren, 
Harnkanälchen und Bindegewebswucherung, welches sich bei der mikro- 
skopischen Betrachtung verschiedener Schrumpfiiieren ergiebt, sehr wohl 
auch Verhältnisse ableiten, die genau in der von Traube skizzirten Weise 
zunächst erhebliche Blutdrucksteigerung machen müssen, und solche 
müssen wohl in denjenigen ebenfalls constatirten Fällen vorgelegen 
haben, in denen Nierenschrumpfung in jüngeren Jahren ohne erhebliche 
allgemeine Arterienveränderung in Combination mit reiner linksseitiger 
Herzhypertrophie vorgefunden wird. 

Wir müssen also allerdings im Allgemeinen die Frage noch als 
eine offene betrachten, eine wie grosse Rolle die durch die Nieren- 
schrumpfung direct gesetzten Girculationsstörungen bei der Erzeugung 
der Herzhypertrophie spielen; die meistens gleichzeitig vorhandenen 
allgemeinen Gefassveränderungen spielen wahrscheinlich eine wichtigere 
Rolle, aber die Nieren Veränderung selbst kann sowohl als unter- 
stützendes, als auch als alleiniges Moment der Blutdrucksteigerung in 
Betracht kommen. 

Gegen die weitere Ableitung der urämischen Zufälle aus 
der Blutdrucksteigerung lässt sich Manches einwenden. PA. Munck 
hat zwar derselben dadurch eine Stütze gegeben, dass er bei Thieren, 
den^n die Nieren exstirpirt oder die Ureteren unterbunden worden waren, 
durch Injection von Wasser in die Carotis die urämischen Anfalle so- 
gleich hervorrufen konnte; es ist aber durchaus nicht immer bei den 
urämisch Verstorbenen Anämie und Oedem des Gehirns nachweisbar, 
und es geht auch durchaus nicht immer den Anfallen ein Zustand von 
Hydrämie voraus. Es ist femer zu berücksichtigen, dass jener Zustand 
von Anämie und Oedem, wo er vorhanden ist, auch möglicher Weise 
erst secundär während des Anfalls in Folge der bei den Convulsionen 
statthabenden Compression der Jugularvenen eingetreten sein kann ; es 
ist also die Bedeutung dieser Theorie Traube's eine zweifelhafte. — 

Rosenbach (Arch. f. exp. PathoL u. Pharmakol. IX 1878) studirte in Cohnheim's 
Institut die Folgen der Zerstörung der Herzklappen durch ein von der 
Carotis aus eingeführtes stossendes oder schneidendes Instrument an Kaninchen und 
Hunden; der in der Carotis gemessene Blutdruck war in allen Fällen »vor und nach 
der Verletzung absolut der gleiche«, während »die prägnantesten Auscultationsergeb- 
nisse und die characteristischen Pulserscheinungen sofort zu constatiren sind«. Ebenso 
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wurde durch Einführung dicker Sonden in das Herz, die eine Stenosirung des 
Ostiums setzen musste, der Druck nicht beeinflusst ; nach letzterer Manipulation trat 
auch kein Geräusch auf. Bei einem Hunde wurde zwei Monate nach Zerstörung 
der Aorta und Mitralis braune Induration der Lungen gefunden, bei einem Kaninchen 
vier Wochen nach Durchstossung der Aortaklappen »eine wahrhaft kolossale Erwei- 
terung des linken Ventrikels, welcher an der Spitze ein vollständiges Herzaneurysma 
zeigt.c 

Auch Lichtheim^s (»Die Störungen des Lungenkreislaufs c Berlin 1876) Experi- 
mente, über die oben berichtet wurde, sind grösstentheils in Cohnheim^s Institut 
ausgeführt; die gegen Traube's (Ges. Beitr. II p. 323 ff.) Deutung der Ver- 
hältnisse beim Empyem gemachten Einwände in dieser experimentell so 
werth vollen Arbeit scheinen mir auf zwei unrichtigen oder wenigstens unerwiesenen 
Prämissen zu beruhen. Erstens nämlich lässt sich das Resultat der Hundeexperi- 
mente aus den wiederholentlich im Text hervorgehobenen Gründen nicht ohne Wei- 
teres auf die klinischen Erscheinungen übertragen, und jene überraschende Ck>mpen- 
sationsfähigkeit , die der Lungenkreislauf beim Hunde -zeigt, dürfte beim Empyem- 
kranken wohl nicht vorauszusetzen sein. Zweitens identificirt Lichtheim in seiner Arbeit 
beständig (cf. p. 6, 7 etc.) Luftleere und Blutleere der Lunge als selbstverständlich 
zusammengehörig, während thatsächlich zusammengefallene, luftleere Lungen sowohl 
blutarm als auch sehr hyperämisch sein können, und die Frage, welchen EinfLuss 
die Ausdehnung der Lungen auf die Weite der Blutgefässe in der Lunge hat, noch 
einer exacten Beantwortung harrt; Quincke z. B. (Arch. f. Anat. und Pbysiol. 1871) 
nimmt geradezu — aber allerdings ohne ein recht beweisendes Experiment dafür 
anführen zu können — an, dass während der Inspuation die Gefässräume in der 
Lunge sich verkleinem. Die Thatsache, dass auch bei Eröffnung alter Empyeme, 
bei denen eine Wiederausdehnung der Lunge nicht statt hat, jene von Traube beob- 
achtete Zunahme der Aorten Spannung eintritt, würde erst dann gegen Träubels 
Deutung sprechen, wenn Lichtheim seine Annahme (p. 68), dass in der lange Zeit 
comprimirt gewesenen Lunge, die nicht im Stande ist wieder lufthaltig zu werden, 
auch die Gefösslumina desshalb nach der Entlastung der Lunge dieselben bleibeut 
wie vor der Function, näher bewiesen hat. Dass die bei hochgradigen pleuritischen 
Exsudaten nothwendig eintretende Verdrängung des Herzens und Compression der 
grossen Gefässstämme einen wesentlichen Einfluss auf die Circulation ausüben müssen, 
ist ja selbstverständlich; dass sie aber »einzig und aUeinc die Ursache jener Druck- 
veränderung sind, scheint mir aus den angegebenen Gnlnden durch Lichtheim*8 Experi- 
mente noch nicht bewiesen zu sein. — 

Ueber die Folgen der Pfortaderunterbindung cf. die Studien von 
Tappeitier in Ludwig's Arb. Jahrg. 1872. — 

Donders* Auseinandersetzungen über die Abhängigkeit derCirculation 
von den R es pirations Verhältnissen sind mitgethellt in der Ztschr. f. rat. 
Med. N, F. Bd. 3 u. 4, 1852 u. 1853 ; vor ihm hatte schon CarsoUf an inquiry on 
the causes of the motion of the blood, Liverpool 1815, darauf aufmerksam gemacht. 
Bäumler hat kürzlich (Dtsch. A. f. kl. Medic. XIX 1877) drei Fälle mitgelheilt, in 
den^n neben totaler Verwachsung beider Pleurasäcke Lungenemphysem und Hyper- 
trophie mit Dilatation beider Herzventrikel vorhanden war, und deutet dieselben 
in der Weise, dass die totale Verwachsung beider Pleurablätter das 
primäre Moment sei, welches secundär Abnahme der Lungenelasticität und Störung 
des kleinen Kreislaufes verursache. Dieser Einfluss der pleuritischen Adhäsionen, 
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auf den Dondera aufmerksam gemacht hat, scheint mir nach meinen im I. Theile 
p. 263 citirten Untersuchungen noch zweifelhaft. Auch bei einfachen Pneu- 
monieen zeigten nämlich (cf. Dtsch. Arch. f. kl. Med. VI p. 30) die freigebliebenen 
Lungentheile erhebliche Abnahme der Elasticität, und es ist daher an die Mög- 
lichkeit zu denken, dass vorausgegangene Pneumonieen unter Umständen zur 
dauernden Elasticitätsabnahme und zum Emphysem führen, so dass letzteres 
dann mit den pleuritischen Adhäsionen die gleichzeitige und directe Folge der 
Pneumonie bilden würde. Die Anamnese der drei Fälle Bäunüer^a besagt: I. »als 
Kind Lungenentzündung,« II. »viermal hatte er Pneumonie,« Ol. »Brustfellentzün- 
dung« vor zwei Jahren. — 

Träubels Aufsatz über den »Zusammenhang von Herz- und Nieren- 
krankheiten« erschien als Monographie Berlin 1856 und ist in Träubels 6e?. 
Beitr. II p. 290 abgedruckt; der erste Abschnitt in demselben ist vorzugsweise dem 
Einflüsse gewidmet, den die bei Herzkrankheiten eintretenden Spannungs Verände- 
rungen im Kreislauf auf den Urin haben müssen; seine Theorie der Urämie ver- 
öffentlichte er in der Allg. med. Centralz. 1861 (Ges. Beitr. II p. 551). Ueber die 
erste Frage cf. namentlich : einerseits die neueren Darstellungen von Bartels (Nieren- 
krankh. in Ziemssen*s Hdb. p. 421 fT.), der entschieden der Traube'schen Lehre 
huldigt, und Ewald (Virch. Arch. 71, 1877), der die von GuU und Sutton gemachte 
Angabe einer allgemein verbreiteten und die eigentliche Grundlage der Herz- und 
Nierenaffection bildenden arterio-capillary-fibrosis nicht bestätigen konnte, wohl 
aber die von Johnson hervorgehobene ebenfalls über den ganzen Körper verbreitete 
Hypertrophie der Muskulatur der kleineren Arterien, und auch diese erst als Folge der 
durch die Nierenschrumpfung bedingten Drucksteigerung ansieht; femer andererseits 
Buhl (Mitth. aus dem Pathol. Inst. 1878, p. 55), der Traube's Lehre zurückweist 
and eigenthümlicher Weise die Ursache der Herzhypertrophie in der von ihm con- 
statirten im Verhältnisse zur Länge des Ventrikels relativen Aortenenge sucht, die 
doch offenbar nur der Ausdruck der Herzhypertrophie ist, — und die an Senator's 
ebenfalls gegen die Traube^sche Lehre gerichteten Erörterungen (Virch. Arch. 78, 
1878) sich anschliessende Debatte in der Berl. Med. Ges. (Berl. klin. Wochschr. 
1878 Nr. 25). Bei letzterer wurde auf Grund einiger physiologischer Versuche auch 
die Möglichkeit erwähnt, dass der in Folge der Niereninsufßcienz im Blute sich an- 
häufende Harnstoff durch Steigerung des Blutdrucks die Entstehung der Herzhyper- 
trophie veranlassen könne. — In denjenigen, nicht seltenen, Fällen, in welchen 
Nierenschrumpfung neben Klappenfehlem des Herzens gefunden wird, wäre an die 
Möglichkeit zu denken, dass der Zustand der Stauungsniere vielleicht secundär in 
den der Schrumpfniere übergehen könne, doch fehlt für diese Annahme vorläufig 
ein bestimmter Anhalt; dagegen ist in manchen dieser Fälle die Nierenschrumpfung 
jedenfalls auf die wiederholentlichen embolischen Verstopfungen der Nierenarterien- 
äste zurückzuführen. — Betreffs der Traube'schen Theorie der Urämie cf. die 
Experimente von Munck, Berl. klin. Wochschr.. 1864, und die auf klinische Be- 
obachtung gestützte Darstellung BarteW (l. c. p. 121 ff.). — 
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Fathogene Beziehungen des Nervensystems. 

I. Conseculive Veränderungen des Nervensystems: centripetale Atrophie; Para- 
plegieen reflectorisch und durch Neuritis migrans, sympathische Ophthalmie; 
reflectorische Krämpfe, Tetanus, Hydrophobie etc. 

II. Neuropathische Erkrankungen der Organe: Atrophieen, Trigeminus- Keratitis, 
Vagus-Pneumonie , Ischiadicus- Nekrosen; neuropathische Erkrankungen bei 
Rückenmarks -Affectionen. Erklärung durch traumatische, trophische, vaso- 
motorische Einflüsse. 

III. Aetiologische Bedeutung psychischer Erregungen. — 

Das Nervensystem participirt in ausserordentlich zahlreichen Fällen 
an den Erkrankungen anderer Organe in auffälliger Weise. Auf die 
für alle Organe zutreffende Mitbetheiligung durch Verbreitung phlogogener 
Stoffe, einfacher und specifischer Emboli, durch den Einfluss hoher 
Fiebertemperatur, durch Veränderungen der Blutmischung und Blut- 
strömung brauchen wir nicht besonders einzugehen; nur ist hervor- 
zuheben, dass das Nervensystem unter dem Einflüsse solcher Zustande 
viel häufiger als andere Organe Störungen der Function zeigt, ohne 
dass die uns zu Gebote stehenden Untersuchungsmethoden materielle 
Veränderungen in ilmi erkennen lassen. Dieser Paragraph soll vielmehr 
nur die durch die specifische Beschaffenheit des Nervensystems be- 
dingten Beeinflussungen behandeln. 

I. Die Erkrankungen der einzelnen Organe können in mannig- 
faltiger Weise durch Vermittlung der peripheren Nerven sowohl die 
Function als auch die anatomische Beschaffenheit des Centralnerven- 
systems beeinträchtigen. Dieser Einfluss ist vielleicht ein viel be- 
deutenderer, als gewöhnlich angenommen wird ; manche Einzelthatsachen, 
wie z. B. die schon in §. 1 dieses Abschnitts erwähnte sympathische 
Ophthalmie, eröffnen die Perspective auf weitgehende Möglichkeiten; 
der enge Rahmen dieses Werkes fordert aber Beschränkung auf das 
direct Erweisbarc und auf die einfachsten und greifbarsten Erklärungen. 

Zunächst ist hier an die schon im I. Theil (p. 152 u. 154) er- 
wähnte Thatsache zu erinnefn, dass bei Untergang peripherer Nerven- 
abschnitte (z. B. durch Amputation einer Extremität) oder Functions- 
unfähigkeit einzelner Nerven (z. B. des Opticus bei Phthisis bulbi) nicht 
bloss die betreffenden Nerven selbst centripetal vorschreitende 
Atrophie erfahren, sondern sogar auch im Central nervensystem 
Atrophie der ausser Function gesetzten Theile eintreten kann, so dass 
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in dem erstgenannten Falle beispielsweise sowohl die Ganglienzellen als 
auch die Markstränge des Rückenmarks, welche dem betreffenden Gliede 
entsprechen, atrophiren resp. im noch wachsenden Körper an der 
weiteren Entwicklung nicht Theil nehmen. 

Ferner treten nicht selten im Anschluss an chronische 
Erkrankungen innerer Organe doppelseitige Lähmungen 
(Paraplegieen) auf, die ihren Erscheinungen nach auf Functionsunfaliigkeit 
des Rückenmarks, und zwar vorwiegend derjenigen Parthie desselben, 
die dem Ein- und Austritt der Nerven des erkrankten Organs ent- 
sprechen, zurückzuführen sind. Derartige Lähmungen sind am häufigsten 
bei chronischen Blasen- und Nierenleiden beobachtet worden (sog. 
paraplegiae urinariae), femer aber auch bei hartnäckigen 
chronischen Dysenterieen, zuweilen bei Uterinerkrankungen und chroni- 
schen Gelenkentzündungen. Man hat sie früher als Reflexlähmungen 
(femer auch als sympathische Lähmungen) bezeichnet, indem man 
von der Anschauung ausging, dass ihnen keine anatomische Ver- 
änderung des Rückenmarks zu Grunde liegt, sondern dass sie ledig- 
lich auf reflectorischer Beeinflussung desselben beruhen. Zu Gunsten 
solcher Deutung sprechen einige Beobachtungen von Paraplegie bei 
Uterusknickungen, in denen die Lähmung sofort nach Aufrichtung 
des Uterus schwand, und sie erhielt eine Stütze durch LevissorCs 
Experimente, in denen Quetschung der Niere, des Uterus, des Darms, 
der Harnblase Lähmung der hintem Extremitäten erzeugte, die mit 
dem Fortlassen des Druckes wieder schwand. Broum-Siquard hält 
sich durch seine experimentellen Beobachtungen berechtigt, die sup- 
ponirte reflectorische Beeinflussung speciell auf reflectorische Contraction 
der Blutgefässe des Rückenmarks zurückzuführen. 

Gegen die Lehre von den »Reflexlähmungen« lässt sich jedoch 
einwenden, dass wir uns einen rein reflectorischen Vorgang, nament- 
lich einen Gefasskrampf nicht gut als einen continuirlich andauernden 
und continuirliche Functionsaufhebung setzenden Zustand denken 
können. In neuerer Zeit sind nun in mehreren solchen Fällen, zu- 
erst von Gidl (1856) und dann von Leyden (1865), wirkliche Ent- 
artungen, myelitische Erweichungen im Rückenmark nachgewiesen 
worden, die natürlich eine viel fassbarere Grundlage für die andauernde 
Lahmung abgeben; und es lässt sich voraussehen, dass eine genauere 
Untersuchung der betreffenden Fälle die Zahl der rein reflectorischen, 
ohne Veränderung des Rückenmarks einhergehenden, sehr beschränken 
wird. Den Zusammenhang zwischen der Organverändemng und der 
vorgefundenen Rückenmarksentzündung glaubt Leyden in den be- 
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treffenden Fällen darin zu linden, dass von dem erkrankten Organe aus 
längs der Nerven aufsteigend die Entzündung (Neuritis adscendens 
oder migrans) sich zum Rückenmark fortsetze, zumal er bei peripheren 
Reizungen der Nerven längs derselben — allerdings nicht continuirlich, 
sondern sprungweise unterbrochen — entzündliche Veränderungen bis ins 
Rückenmark hin an Thieren constatiren konnte. Neben dieser Deutung 
verdient aber die Möglichkeit , dass die Rückenmarksentzündung selbst 
nicht durch continuirliche Fortleitung sondern auf reflectorischem Wege 
entstehe, Beachtung, zumal andere Experimentatoren den Vorgang der 
Neuritis migrans nicht bestätigen konnten (cf. Anm.). Dass durch 
reflectorischen Einfluss Entzündungen veranlasst werden können, 
dürfen wir — wenn uns auch der nähere Vorgang der Vermittlung 
unklar ist — nach den Beobachtungen über sympathische Oph- 
thalmie nicht bezweifeln. Ist nämlich ein Bulbus in Folge entzündlicher 
Veränderungen geschrumpft oder ein hineingedrungener Fremdkörper in 
ihm sitzen geblieben, so wird sehr häufig der andere* Bulbus in Mit- 
leidenschaft gezogen; letzterer zeigt oft nur einfache Reizungszustände, 
in andern Fällen aber erhebliche entzündliche Veränderungen, die sich 
zu hochgradiger, auch diesen Bulbus gefährdender, Iridochorioiditis und 
Iridocyclitis steigern können. Dass hier die secundäre Affection des 
zweiten Auges eine von dem zuerst erkrankten durch Vermittlung der 
Nerven übertragene ist, geht daraus hervor, dass die zeitige Entfernung 
des ersten Auges fast ausnahmslos, und in manchen Fällen sogar schon 
die Durchschneidung einzelner Ciliarnerven an demselben genügt, um 
die Weiterentwicklung der sympathischen Ophthalmie, wenn dieselbe 
noch nicht vorgeschritten ist, zu verhindern. — 

Viel einfacher, und den physiologischen Thatsachen entsprechend, 
ist die Zurückführung einer grossen Zahl vorübergehender, in 
Anfällen auftretender, Reizungszustände auf einfache 
reflectorische Erregung der Ganglien des Centralnervensystems, die eine 
andauernde Veränderung derselben nicht zu setzen braucht. 

In erster Reihe steht hier der Starrkrampf, Tetanus, den 
wir in exquisitester Weise bei Thieren durch Strychninvergiftung er- 
zeugen können, und der bei Menschen hienach sowohl als auch besonders 
nach Traumen sich entwickelt. Beim Strychnintetanus sehen wir, 
dass die leichteste Reizung der sensiblen Nerven genügt, um den Krampf 
hervorzurufen, und dass derselbe nach Aufhören des Reizes schwin- 
det, dass dagegen die Berührung einer Extremität den Krampf nicht 
mehr auslöst, wenn deren sensible Nerven vorher durchschnitten worden 
waren. Diese Thatsachen sprechen deutlich genug für die reflectorische 
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Entstehung des Krampfes; ob aber beim strychninisirten Thiere die 
leiseste Nervenerregung desshalb den Krampf auflöst, weil die Erregbar- 
keit des Rückenmarks durch das Strychnin hochgradig gesteigert wird 
(Schiff), oder desshalb, weil die Reflexwiderstände im Nervensystem 
herabgesetzt oder aufgehoben sind (Hermann), ist noch zweifelhaft. 

Der Tetanus traumaticus tritt oft gerade bei sehr unerheb- 
lichen, selbst vollständig unbeachtet gebliebenen Wunden, und selbst, 
nachdem sie kaum noch erkennbar oder längst vernarbt sind, auf, und 
hauptsächlich dann, wenn der Verwundete sich Erkältungseinflüssen 
ausgesetzt hat, wie er auch zuweilen durch letztere allein entsteht bei 
Menschen, bei denen eine Verwundung nicht zu constatiren ist. Er 
unterscheidet sich dadurch zunächst vom Strychnintetanus , dass bei 
ihm eine primäre Beeinflussung des Centralnervensystems nicht statt- 
gefunden hat, und er steht daher mehr in Analogie mit den allgemeinen 
Krämpfen, welche auch bei normalen Menschen die starke Erregung 
sensibler Nerven (z. B. beim Zahnausziehen) zuweilen liervorruft. Ausser- 
dem zeigt sich beip Wundstarrkrampf im Gegensatz zum Strychnin- 
tetanus anhaltende, durch Starre und brett artige Härte sich kennzeich- 
nende Cont^action einer Reihe von Muskeln, zunächst der Kaumuskeln 
(Trismus) und der Nackenmuskeln, dann der Bauchmuskulatur, während 
die Extremitäten frei bleiben ; erst später treten schlagartig Convulsionen 
auf, di^ durch den leichtesten Reiz sensibler Nerven angeregt werden. 
Alles spricht dafür, dass hier eine continuirliche Erregung statthat, die 
schrittweise vorschreitend sich auf immer weitere Theile der Med. 
oblongata und des Rückenmarks erstreckt; ob diese als eine rein 
reflectorische Uebertragung des in den peripheren Nerven vorhandenen 
Reizungszustandes direct auf die Ganglienzellen oder auf die vaso- 
motorischen Nerven der motorischen Centralapparate aufzufassen, oder 
ob nur die Erregbarkeit des Centralapparates gesteigert ist, ferner ob 
hier einer von dem verletzten Nerven ausgehenden Neuritis migrans 
eine wesentliche Bedeutung zuzuschreiben ist, ist zweifelhaft; vielleicht 
ist der zu Grunde liegende Vorgang in verschiedenen Fällen ein ver- 
schiedener. Dass im Bereiche der in der Wunde gelegenen peripheren 
Nerven selbst ein Reizungszustand vorliegt, ist in vielen Fällen aus 
dem anatomischen Verhalten derselben ersichtlich: der Nerv kann 
durch das Bindegewebe der Narbe gezerrt werden; ein eingedrungener 
Fremdkörper wurde in einer Reihe von Fällen in ihm eingelagert ge- 
funden; nicht selten sieht man ihn mitten im entzündeten Gewebe 
liegen, und es kann dann sein Neurilem und Perineurium selbst an der 
Entzündung Theil nehmen und an verschiedenen Stellen Hyperämie 
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und Schwellung zeigen, die mit Unterbrechungen bis zu den Rücken- 
markswurzeln hinauf sich fortsetzen. Letzterer Befund legt es nahe, 
einen ins Rückenmark hinein vorschreitenden Entzündungsprocess als 
die Ursache des Wundtetanus anzusehen. In früherer Zeit sind nament- 
lich hyperämische und hämorrhagische Zustande der Meningen, die 
man beim Tetanus häufig findet, in neuerer Zeit myelitische Verände- 
rungen als wesentliche anatomische Grundlage des Tetanus von ver- 
schiedenen Beobachtern hervorgehoben worden. Doch haben sich ent- 
zündliche Veränderungen im Verlaufe des Nerven durchaus nicht immer 
nachweisen lassen ; die Veränderungen des Rückenmarks sind ebenfalls 
von bewährten Forschern in einer grössern Reihe von Fällen vergebens 
gesucht worden, und wo sie vorhanden sind, können sie als die 
secundäre Folge der durch den Tetanus gesetzten Girculationsstörungwi 
aufgefasst werden, zumal sie sich auch bei den mit Strychnin ver- 
gifteten Thieren finden. 

Viel Analoges mit dem Tetanus hat die Hydrophobie, die 
meistens 1 — 3 (aber auch 9 und mehr) Monate %ach dem Bisse toller 
Hunde entstehende Wasserscheu; die Erscheinungen derselben unter- 
scheiden sich namentlich dadurch von denen des Tetanys, dass bei 
ihr zunächst und oft lediglich Reflexkrämpfe der, beim Tetanus ge- 
wöhnlich freibleibenden, Schluckmuskulatur bei jeder Berührung des 
Schlundes, in hochgradigen Fällen aber auch schon bei Berührung 
anderer Körperstellen entstehen, während Anfalle von allgemeinen Con- 
vulsionen erst später auftreten, und dass sie stets letal verläuft. Ferner 
wird diese Aflfection durch das Hineindringen eines bestimmten, im 
Speichel oder der Mundschleimhaut wuthkranker fleischfressender Raul> 
thiere enthaltenen, Giftstoffes veranlasst. Auch hier sind vielfach Verän- 
derungen im Gehirn gefunden worden (cf. Anm.), doch muss man auch 
hier es vorläufig als fraglich betrachten, ob diesen Veränderungen eine 
ursächliche Bedeutung beizulegen ist. 

Ausser diesen beiden selteneren Formen schwerer Krampfanfalle 
haben wir aber sehr häufig Gelegenheit, "vorübergehende leichtere, auf 
einzelne Stellen beschränkte oder über den ganzen Körper verbreitete, 
zu beobachten, für die sich ein in der Peripherie statthabender Reiz 
als Ausgang der reflectorischen Erregung mit ziemlicher Sicherheit nach- 
weisen lässt. Es ist namentlich im kindlichen Alter das Centralnerven- 
system zu solcher reflectorischen Erregbarkeit disponirt, und ferner 
finden wir sie ziemlich häufig bei sensiblen Frauen ; als häufigere For- 
men seien hier in Kürze genannt: die bei erschwerter Dentition, Rei- 
zung der Darmschleimhaut durch Helminthen, Uterinleiden etc. ent- 
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stehenden Krämpfe, die epileptoiden und eclamptischen Krämpfe bei 
Reizung sensibler Nerven in Narben etc., Fälle von Chorea, die in 
der Schwangerschaft auftreten und rasch nach der Entbindung schwin- 
den, so wie solche, die bei Vernarbung peripherer Verletzungen entstehen 
und durch die Excision der Narbe beseitigt werden ; ferner die grosse Zahl 
auf bestimmte Nerven beschrankter Krämpfe : Singultus(Phrenicuskrampf) 
bei Magenüberfüllung und den verschiedensten Aflfectionen der Unter- 
leibsorgane, Gähn-, Husten-, Niese-, Weinkrämpfe bei Uterinkrankheiten, 
bei Schwangerschaft, bei HeUninthiasis etc., Krampf der vom Facialis 
versorgten Muskeln bei Reizung des Trigeminus (Blepharospasmus bei 
entzündlichen und traumatischen Reizungen des Auges etc. etc.), Re- 
flexcontracturen der Extremitäten bei schmerzhaften Gelenkentzündungen, 
schweren Fracturen etc. etc. — 

IL Viel mannigfaltiger noch und vor Allem schwieriger zu deuten 
sind die in Folge einer primären Erkrankung des Nerven- 
systems entstehenden secundären Erkrankungen anderer 
Organe, die wir als neuropathische bezeichnen können. Auch 
hier haben wir wieder zunächst die schon im I. Theil hervorgehobenen 
Inactivitäts-Atrophieen hervorzuheben: die Atrophie der Muskeln 
und Knochen in lange Zeit zur Unthätigkeit verurtheilten Extremitäten, 
die Muskelatrophie nach Durchschneidung motorischer Nerven, die Atrophie 
des peripheren Stückes der durchschnittenen Nerven. An drüsigen 
Organen ist Gleiches namentlich für den Hoden beobachtet worden: 
Die Angabe Curling's, dass nach Verletzung des Hirns und Rücken- 
marks Atrophie des Hodens zuweilen binnen weniger Wochen eintritt, 
wird von Klebs für alle Fälle von traumatischer Paraplegie der untern 
Extremitäten, namentlich solcher, die in Folge von Quetschung des 
Rückenmarks in der Gegend der obem Brust- und untern Lendenwirbel 
eintritt, bestätigt. Letzterer, der diesem Punkte besondere Aufmerk- 
samkeit geschenkt zu haben angiebt, fand in den nach länger dauernder 
Paraplegie zur Section gekommenen Fällen in den Samenkanälchen 
keine Samenfaden und giebt an, dass schliesslich alle zelligen Elemente 
in ihnen schwinden, nur Pigmentschollen zurückbleiben. Oholemky 
sah auch bei Thieren nach Durchschneidung des N. spermalicus pro- 
gressive Atrophie des Hodens eintreten, die schon 2—3 Wochen nach 
der Durchschneidung erkennbar war. 

Die Atrophie ist aber nicht die einzige Veränderung, die in den 
Körpertheilen, deren Nerven zerstört sind, auftritt; sehr häufig finden 
wir in ihnen anderweitige Zustände, die zum Theil in Wucherung be- 
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stehen, zum Theil vollständig den entzündlichen Character tragen, und 
zum Theil auch wieder vorwiegend nekrotischer Natur sind. Schon 
jene atrophischen Muskeln der gelähmten Extremitäten zeigen regelmässig 
Zunahme ihrer Kerne und des Bindegewebes, oft mit Entwicklung mas- 
sigen Fettgewebes (Atrophia lipomatosa); wir können diese Verände- 
rungen wohl mit um so grösserer Wahrscheinlichkeit als Vacatwuche- 
rung auffassen, als sie sich auch in solchen atrophischen Muskeln 
finden, bei denen eine neuropathische Ursache der Atrophie nicht vor- 
liegt, z. B. den atrophischen Kehlkopfmuskeln der Phthisiker, dem atrophi- 
schen Zwerchfell der Emphysematiker. Gelähmte Glieder zeigen aber 
auch häufig Veränderungen entzündlicher, 'oder wesentlich 
nekrotischer Natur, die sich nicht mit der Inactivität in directe 
Beziehung bringen lassen, da sie hauptsächlich dann sich zeigen, wenn 
Veränderungen an den sensiblen Nerven des betrefifenden Theiles vor- 
handen sind, und bei diesen auch dann auftreten, wenn die motorische 
Function des Theiles an sich ungestört ist. Die Nervenveränderung 
kann dabei ihren Sitz in den peripheren, sensible Nervenfasern enthal- 
tenden, Stämmen haben oder in deren Ganglien oder im Rückenmark selbst. 

Der Einfluss, den die Veränderungen peripherer sensibler 
Nerven haben, konnte für die Lähmung (Neuroparalyse) einiger der- 
selben experimentell genauer studirt werden, und das Ergebniss dieser 
Experimente ist für die Beurtheilung der neuropathischen Folgezustände 
von besonderer Wichtigkeit. 

1. Bei Lähmung des Trigeminus sehen wir zuweilen (aber 
durchaus nicht immer), während die Conjunctiva normal oder entzünd- 
lich verändert ist, Trübung der Cornea sich entwickeln, die immer 
weiter in die Tiefe greift; aus leichten oberflächlichen Erosionen, die 
verheilen und wieder von Neuem entstehen, bilden sich mehr weniger 
tiefgreifende Geschwüre, die zu vollständiger Perforation der Cornea führen 
können. Magendie hat zuerst den Zusammenhang der Corneal- 
affection mit der Nervenlähmung constatirt, indem er bei Thieren 
nach intracranieller Durchschneidung des Trigeminus sie nach 24 Stunden 
eintreten und binnen 8 Tage zu vollständiger Zerstörung der Cornea 
führen sah; er schloss hieraus: la nutrition de Toeil est donc övidem- 
ment sous Tinfluence nerveuse. Wie Snellm (1866) zuerst zeigte und 
Andere bestätigt haben, bleibt aber die Hornhautveränderung trotz der 
Trigeminusdurchschneidung aus, wenn durch Aufsetzen einer Draht- 
kapsel (Pfeifendeckel), oder durch sorgfaltiges Vornähen des Ohrs oder 
der Lider das Auge gegen äussere Einflüsse geschützt bleibt; so dass 
man also nur das Ausbleiben des reflectorischen Lidschlages in Folge 
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der Lähmung der sensiblen Nerven, nicht aber eine directe Abhängig- 
keit der Lebensfähigkeit der Cornea von der Function des Trigeminus, 
als die Ursache der eintretenden Comealaffection ansehen kann. Hiefür 
spricht auch die Thatsache, dass dieselbe bei sehr heruntergekommenen, 
dem Tode nahen Individuen, die apathisch mit offenen Augen reactions- 
los daliegen, sich ebenfalls entwickelt. Ob das Offenstehen der Lider 
in diesem Falle und bei Trigeminus-Lähmung die Cornea dadurch ge- 
fährdet, dass sie vertrocknet, oder dadurch, dass sie schonungslos allen 
Traumen ausgesetzt ist, darüber sind die beiden neuesten Forscher 
(SenfUeben und. Feuer) verschiedener Meinung. 

2. Nach Durchschneidung beider Nervi vagi gehen Säuge- 
thiere regelmässig binnen kurzer Zeit, innerhalb der ersten drei Tage, 
zu Grunde. Valsalva wurde zuerst darauf ajifmerksam, dass sich bei 
diesen Thieren Veränderungen der Lungen, und zwar im Wesent- 
lichen lobuläre bronchopneuraonische Entzündungsheerde finden, deren 
Zustandekommen seitdem von zahlreichen Forschern zum Gegenstand 
der Untersuchung gemacht worden ist. Traube hat in einer 1846 er- 
schienenen, für die ganze experimentelle Pathologie hochwichtigen, 
Arbeit die experimentell gewonnenen Thatsachen mitgetheill: dass die 
Lungenaflfection trotz der Vagusdurchschneidung ausbleibt, wenn vorher 
die Trachea quer durchschnitten, vollständig vom Schlund und Oeso- 
phagus abgetrennt und mit einer das Eindringen von fremden Körpern 
verhindernden Athmungs-Canüle versehen wird; dass, wenn die Ab- 
trennung der Trachea nicht ausgeführt wird, das Mundsecret des 
Thieres in Folge der nach Durchschneidung der Nn. vagi oder der Nn. 
recurrentes eintretenden Lähmung der Stimmritze leicht in die Lungen 
gelangt, namentlich bei Kaninchen, bei denen mit der Durchschneidung 
der Vagi auch| der Oesophagus gelähmt wird ; und dass die Einspritzung 
dieses Mundsecretes in die Trachea auch bei Thieren mit unversehrten 
Vagi die gleichen bronchopneumonischen Zustände verursacht. Auf 
Grund dieser Ergebnisse seiner Experimente und zahlreicher Controll- 
versuche wies Traube alle Annahmen zurück, die darauf hingingen, jene 
pneumonischen Zustände von der Verengerung der Stimmritze und der 
Bronchien, oder von der Lähmung der zur Lunge gehenden sensiblen 
und vasomotorischen Nervenfasern abzuleiten, und erklärte er die Vagus- 
pneumonie für eine lediglich durch Hineingelangen des (eventuell auch 
mit Speiseresten gemischten) Mundsecretes bedingte »Fremdkör per- 
pneumoniec. Die sorgfaltigen neueren Untersuchungen Friedländer' s 
und Frey' 8 haben diese, namentlich von Schiff angegriffenen, Experi- 
mentalresultate und deren Deutung vollständig bestätigt; der letzteren 
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entspricht auch die von ihnen constatirte Thatsache, dass alleinige 
Durchschneidung der Nervi recurrentes — also einfache Glottisläh- 
mung — dieselben Lungenveränderungen, wenn auch nicht mit gleicher 
Constanz, veranlasst, sowie die weitere Thatsache, dass bei Vögeln, bei 
denen der Vagus nicht der einzige Kehlkopf nerv ist, auch die »Vagus- 
pneumonie« nicht beobachtet wird. 

3. Bei Thieren, denen der N. ischiadicus durchschnitten ist, 
entstehen an den Hinterpfoten die verschiedenen Veränderungen der 
Hyperämie mit Oedem, Ulceration und brandiger Abstossung, die sich auf 
einzelne Zehen sowie auf grössere Parthieen der Extremität erstrecken 
können. Hüllt man die gelähmte und der Sensiblität beraubte Extre- 
mität aber sorgfältig in Watte ein, so dass sie äussern Schädlichkeiten, 
namentlich dem Drucke des Bodens, entzogen ist, so treten jene Ver- 
änderungen nach der übereinstimmenden Angabe aller Forscher nicht 
ein. — 

Für die mögliche Abhängigkeit mancher Enlzündungszustände 
von pathologischen Zuständen der Ganglien spricht das von Bären- 
spning zuerst betonte, auf eine Körperhälfte beschränkte. Vorkommen 
des Herpes Zoster im Bereiche der Intercostalnerven und des Tri- 
geminus bei hämorrhagischen und entzündlichen Veränderungen resp. 
der Intervertebralganglien und des Ganglion Gasseri. — 

Bei Affectionen des Centralnervonsystems, namentlich 
des Rückenmarkes, linden wir ausser den schon erwähnten Muskel- 
veränderungen sehr häufig verschiedene nekrotische und entzündliche 
Veränderungen der Hautdecken und der Gelenke, die jeden- 
falls als Folge der Nervenaffection aufgefasst werden müssen und vor- 
zugsweise dann auftreten, wenn die Rückenmarksaffection eine ent- 
zündliche, mit Reizungszuständen verbundene ist. Es sind dies nach 
den sorgfaltigen Schilderungen Charcot's namentlich: 

1) papulöse und pustulöse Hauteruptionen bei der grauen. De- 
generation der Hinterstränge im Bereiche derjenigen Nerven, von 
welchen die, wahrscheinlich auf einen Reizungszustand innerhalb des 
Rückenmarks zu beziehenden, characteristisohen blitzartigen Schmerzen 
ausgehen ; 

2) sehr acut vorschreitender Decubitus an Stellen, die dem Drucke 
ausgesetzt sind, ausnahmsweise aber auch an anderen Stellen; dieser 
»acute Decubitus« wird namentlich bei hämorrhagischen und einfachen 
Erweichungsheerden des Gehirns und Rückenmarks (des letzteren 
z. B. nach Verletzung der Wirbelsäule) beobachtet, er beginnt hier — 
zum Unterschiede von dem gewöhnlichen Decubitus marastischer Indi- 
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viduen — oft schon wenige, 2 — 4, Tage nach Eintritt der Erkrankung 
und betrifft bei einseitiger GehirnaiFection meistens ausschliesslich die 
gelähmte Seite; er wird femer namentlich bei denjenigen spinalen 
Affectionen (auch experimentell erzeugten) beobachtet, bei denen ent- 
zündliche, myelitische Vorgänge überwiegen; « 

3) acute und subacute Sjuovitis mit zottigen Wucherungen in 
den Gelenken des gelähmten Gliedes bei traumatischer Verletzung des 
Rückenmarks, spontaner Myelitis, Hirnapoplexie; bald entwickelt sich 
Hydarthros mit üsur der Gelenkknorpel, binnen weniger Monate kann 
ausgedehnte Zerstörung der Knochenenden, begleitet von Osteophyt- 
bildung, vorhanden sein, so dass die Veränderung der Gelenkenden den 
Habitus der Arthritis deformans zeigt. 

Fügen wir hiezu noch die im I. Theil p. 48 erwähnten hämor- 
rhagischen Veränderungen innerer Organe nach experimentellen Hirn- 
verletzungen, so haben wir also eine grosse Fülle von neuropathischen 
Veränderungen, von denen die einen mehr bei Lähmungszuständen, 
die andern bei Reizungszuständen im Nervensystem aufzutreten scheinen. 
Es wirft sich nun* die Frage auf, ob wir dieselben lediglich davon 
abzuleiten haben, dass die Function der betreffenden Theile gestört ist, 
die Reflexbewegungen an ihnen aufgehoben sind oder in abnormer und un- 
zweckmässiger Weise erfolgen, die Theile daher allen schädlichen äusseren 
Einflüssen widerstandslos ausgesetzt sind; oder ob zwischen den Ge- 
weben und den Nerven noch ein anderer hiefür in Betracht kommen- 
der Zusammenhang besteht, der es verursacht, dass in Folge der 
Nervenaffection veränderte, zum Absterben oder zur Entzündung führende, 
Ernährungsverhältnisse eintreten; mit andern Worten: sind jene 
neuropathischen Folgezustände im Wesentlichen trauma- 
tischer Natur, oder sollen wir sie als »Trophoneurosenc 
(von TQocpi] Nahrung) bezeichnen? 

Die «Anschauung, dass directe trophische Einflüsse in Betracht 
kommen, in Folge deren der betreffende Theil auch ohne Einwirkung 
äusserer Schädlichkeiten oder doch auf minimale» die bei normalen 
Nerven Verhältnissen gar keine ätiologische Rolle spielen, erkrankt, ist 
a priori sehr berechtigt. Erstens nämlich enthalten meistens die 
betroffenen Nerven, z. B. der Ischiadicus, ja auch die vasomotorischen 
Nervenfasern des Organs oder Körpertheils , und es muss durch 
ihre Aflfection die Circulation beeinflusst werden. Zweitens muss man 
die Möglichkeit zugeben, dass die Lebensvorgänge innerhalb der 
zelligen Gewebselemente , ebenso wie die secretorischen der Speichel- 
drüsenzellen, in directer Abhängigkeit vom Nerven-Einfluss stehen ; jene 
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Lehre Virchow's, dass die Entzündungs Vorgänge ihren Ausgang von 
veränderten Lebensverhältnissen der Zellen nehmen, musste daher die 
Annahme hervorrufen, dass veränderte Innervation der Zellen den 
ersten Anstoss zu den Entzündungsvorgängen abgeben könnte. In 
letzterem- Sinne hat namentlich Samuel (1860) die Lehre von den 
trophischen Nerven in die Pathologie einzuführen gesucht, nach wel- 
cher die spinalen und intracraniellen Ganglien als die Centra tro- 
phi scher Nerven zu betrachten seien, Reizungszustände der Ganglien zu 
übermässiger Ernährung der Gewebselemente und zu Entzündung führen,. 
Lähmung derselben dagegen atrophische Störungen setze. Aber Samuel'^ 
Experimente sind in keiner Weise bestätigt worden; vergebens hat 
man durch Galvanisirung der Nerven Entzündung zu erregen versucht; 
es fehlen ferner für jene Lehre die beiden Hauptgrundlagen, nämlich 
der Nachweis einerseits, dass besondere der Ernährung der Gewebs- 
elemente vorstehende atrophische« Nervenfasern überhaupt existlren,. 
und die Wahrscheinlichkeit andererseits, dass der Entzündungsvorgang 
wirklich nicht von Veränderung der Circulation, sondern von einer 
primären Alteration der Ernährungszustände der Gewebselemente seinen 
Ausgang nimmt. Unter diesen Umständen sind wir (im Gegensatz zu 
Ckarcofs Auffassung, cf. Anm.) berechtigt, die Lehre von dem Einflüsse 
trophischer Nerven auf diejenigen Fälle einzuschränken, für welche 
andere, begründetere Erklärungen sich nicht bieten, und müssen selbst 
gegenüber denjenigen Thatsachen, die bisher kaum anders als durch 
einen direct trophischen Einfluss des Nervensystems erklärlich scheinen^ 
eingedenk sein, dass diese Lehre vorläufig nur als ein hypothetischer 
Lückenbüsser betrachtet werden kann. 

Viel begründeter erscheint a priori die Annahme, dass ein Theil 
der neuropathischen Veränderungen vermittelst vasomotorischen 
Einflusses des Nervensystems zu Stande kommt; denn die Exi- 
stenz vasomotorischer Nerven ist Thatsache, und es erscheint fast 
selbstverständlich, dass bei Contraction der Gefasse der betrefifende 
Theil mangelhafter ernährt wird, dass die Lähmung derselben dagegen 
geringere Widerstandsfähigkeit der Gewebe setzen muss, da die normalen 
Compensationsvorgänge im Gefässsystem wegfallen. Die specielle Pa- 
thologie lehrt mannigfache krankhafte Zustände kennen, die nach ihrem 
Symptomencomplex auf primäre Aflfection des Sympathicus und 
der in ihm enthaltenen vasomotorischen Nervenfasern hindeuten, und 
bei denen diese Deutung in einer Reihe von Fällen durch den Nach- 
weis anatomischer Veränderungen des Sympathicus-Systems eine Stütze 
erhalten hat (cf. Anm.). Fragen wir aber, welche Stütze die Annahme, 
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dass die neuropathischen Gewebsveränderungen die Folge vasomoto- 
rischer Nerveneinflüsse sind, durch das Experiment erhält, so müssen 
wir sagen : auflallig geringe. Brown - Sfquard giebt an , dass die 
Reactionsfähigkeit des Auges auf Reize erhöht ist, wenn in Folge von 
Sympathicus-Durchschneidung die Blutgefässe erweitert sind, dass da- 
j?egen Reizung des Sympathicus dieselbe herabsetzt. Claude Bemard 
giebt an, dass Kaninchen und Hunde, die der Inanition ausgesetzt 
wurden, nach Durchschneidung gewisser Sympathicus -Aeste früher 
sterben und zwar in Folge acuter Entzündungen derjenigen Eingeweide 
(Lunge, Pleura, Darm), deren sympathische Aeste durchschnitten waren; 
bei normal genährten Thieren blieb die Durohschneidung dagegen 
erfolglos. Jene erwähnten Hämorrhaglen in Innern Organen nach Ver- 
letzungen des Gentralnervensystems ferner dürften wohl als Folge von 
Gefasscontractionen aufzufassen sein. Diesen spärlichen positiven Be- 
obachtungen gegenüber stehen aber eine grosse Zahl anderer, welche 
zeigen , wie geringen Einfluss die vasomotorischen Nerven auf die 
(iewebselemente bei Thieren haben. Ollier ^ OL Bemard, Snellen und 
Andere fanden, dass das Wachsthum der Theile und der Ablauf der 
Entzündungen bei jungen Thieren durch die Durchschneidung der 
vasomotorischen Nervenfasern nicht beeinträchtigt wird, und dass Nerven- 
durchschneidung und Rücken mar ksparalyse ohne wesentlichen Einfluss 
auf die Wundheilung und namentlich auf die Callusbildung sind; die am 
Ohr von Kaninchen erzeugten Entzündungen liefen auf der Seite, deren 
Sympathicus durchschnitten war, sogar eher günstiger ab als auf der 
andern; das Auge, dessen Trigeminus durchschnitten war, fand Feue 
durchaus nicht empflndlicher gegen Traumen. Es wird hienach be- 
greiflich sein, dass Charcot in seiner Darstellung nicht geneigt ist, 
vasomotorischen Einflüssen eine erhebliche Bedeutung bei jenen neuro- 
pathischen Folgezuständen zuzuschreiben; doch dürfte in Erwägung 
des im vorigen Paragraphen wiederholt hervorgehobenen Unterschieds 
zwischen den Circulationsverhältnissen bei Thieren und beim erwach- 
senen Menschen, bei letzterem den vasomotorischen Einflüssen doch viel- 
leicht eine grössere Bedeutung beizulegen sein, als es nach den Thier- 
experimenten scheint. 

Jedenfalls aber sind wir auf Grund der negativen Erfahrungen 
über trophische und vasomotorische Einflüsse, der positiven über die 
traumatischen Einflüsse bei Durchschneidung des Trigeminus, Vagus, 
Ischiadicu^ berechtigt, in den traumatischen Einflüssen die 
Hauptursache der neuropathischen Folgezustände zu 
suchen, und auch für jene Haut- und Gelenkaffectionen der Rückenmarks- 
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kranken leichte Reibungen, Druck etc., gegen die der Gelähmte eben 
sich nicht durch Lageveränderung schützt, als die wesentliche Ursache 
zu betrachten. Die Lähmung der Gefässnerven durfte dabei wesentlich 
unterstützend wirken, namentlich das schnelle Vorschreiten nekrotischer 
Veränderungen begünstigen. Als rein trophischer Vorgang dürfte noch 
am ehesten die Inactivitätsatrophie aufzufassen sein; indessen lässt 
sich vielleicht auch für sie eine einfachere Erklärung darin finden, dass 
bei der Inactivität die aus dem beständigen Gewebsumsatze hervor- 
gehenden Producte, zumal auch die Säftecirculation in dem unthätigen 
Theile eine schwächere ist, an Ort und Stelle liegen bleiben, und die 
Gewebe daher beständig von Substanzen umspült werden, die für ihre 
Ernährung und R^eneration wenig geeignet sind. 

III. Schliesslich ist hier zu erwähnen, dass auch Aflfectionen der- 
jenigen Centralapparate , die nicht die directen Ausgangsstationen 
der peripheren Nerven bilden, in der pathologischen Aetiologie von 
Bedeutung sind. Nicht mit Unrecht haben die älteren Aerzte bei der 
Beurtheilung der krankhaften Zustände den Temperamenten ihre Auf- 
merksamkeit zugewendet ; denn die durch das Temperament so wesent- 
lich beeinflussten psychischen Affecte, sowohl heftige Erregungs- 
zustände (Schreck) als anhaltende Depression (Kummer) spielen bei 
manchen Erkrankungen eine wesentliche Rolle. Bei allen schweren 
Krankheiten und namentlich in der Reconvalescenz derselben werden 
psychische Aufregungen sehr gefürchtet, und die Gefahr derselben liegt 
hier oft in leicht erklärlichen Einwirkungen, indem die durch den 
Aflfect angeregte heftige Verstärkung der Circulation und die lebhafte 
körperliche Bewegung zu Blutungen und Embolieen Veranlassung geben 
kann. In der Aetiologie der verschiedenen Afifectionen des Centralnerven- 
systems, Gehirn- wie Rückenmarkskrankheiten, spielt sowohl plötz- 
licher Schreck und beständige Aufregung, wie die Erfahrungen des 
französischen Krieges von 1870/71 wieder gelehrt haben, als anhalten- 
der Kummer eine Rolle; auch die Paralysis agitans wird nach den 
Angaben der Beobachter häufig durch Schreck veranlasst, bei Epilepsie 
durch denselben wenigstens der erste Anfall hervorgerufen. Ferner 
lässt sich nach Senator^s Darstellung die Entstehung oder die Ver- 
schlimmerung des Diabetes nicht selten auf plötzliche oder anhaltende 
abnorme psychische Zustände zurückführen, namentlich gaben die 
Zeiten aufregender Börsenspeculationen zu derartigen Erfahrungen Ver- 
anlassung. Für die Erkrankung an Typhus geben Aufregung und 
geistige Anstrengung oft die Disposition; und ebenso spricht die Er- 
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fahrung dafür, dass andauernde psychische Depression zu Carcinomen, 
namentlich des Magens und des Uterus, disponirt. Wohl ist in einer 
Reihe von Fällen die Deutung keine sichere; im letztgenannten Bei- 
spiele kann der Zusammenhang auch ein derartiger sein, dass in Folge 
schon vorhandener, latenter Carcinomerkrankung die durch psychische 
Aflfecte bedingte Depression stärker und anhaltender sich gestaltete als 
unter normalen Verhältnissen; immerhin aber darf die ätiologische 
Bedeutung der Gemüthsbewegungen , wenn auch der Zusammenhang 
sich vorläufig nicht in einfacher Weise klar legen lässt, den zahlreichen 
Elrfahrungen gegenüber auch für manche Erkrankungen anderer Organe 
als des Nervensystems nicht geradezu geläugnet werden. — 

Betreffs der centripetal vorschreitenden Atrophie des Nerven- 
systems seien hier ausser den Gitaten im I. Theil p. 154 noch folgende Be- 
obachtungen hervorgehoben: Genzmer, Virch. Arch. 66, 1876, fand bei einem vor 
30 Jahren am rechten Oberschenkel Amputirten in der Mitte der Lendenanschwel- 
lung des Rückenmarks Verkleinerung des rechten Vorderhoms, Verminderung seiner 
GangUenzellen, Atrophie der vordem Wurzel; Pitres (Gaz. med. de Paris 1877 Nr. 5) 
sah bei zwei jungen Katzen 28 Monate nach Exarticulation der Schulter deutliche 
Atrophie der entsprechenden Seite der Halsanschwellung in der Ausdehnung von 
3—4 Gtm., Gehirn ohne Veränderung; Ckuquet (Gaz. hebd. 1877) giebt sogar an, 
bei einem vor 5 Jahren am linken Arm Amputirten Atrophie der hintern Gentral- 
windung des Gehirns gefunden zu haben; und Sander (Centrlbl. f. d. med. W. 
1875 Nr. 15) fand bei einem 15j. Knaben, der im 3. Lebensjahr an hochgradiger 
spinaler Kinderlähmung erkrankt war, nicht bloss exquisite Atrophie ier Vorder- 
stränge und der Vorderhömer des Rückenmarks, sondern auch der Gentralwindungen 
des Gehirns und des Sulcus paracentralis« In den jugendliche Individuen betreffen- 
den Beobachtungen dieser Art ist es natürlich schwer, eine Grenze zwischen Atrophie 
(secundärem Untergang) und Aplasie (Wachsthumsstillstand) zu ziehen. — 

Ueber die Frage der reflectorischen oder durch Neuritis migrans 
erzeugten Rückenmarkslähmungen cf. die Darstellungen Leyden's (Rücken- 
markskrkh. II p. 215 ff.), VulpiaWs (leqons sur Tappar. vasomoteur 1875 II p. 57 fT.), 
und Brown-SSqtiard^s (lei^ons sur les nerfs vasomoteurs 1872), Letzterer weist der 
reflectorischen Entstehung sehr weitgehende Bedeutung zu, und zwar nicht bloss 
für die Lähroungszustände des Centralnerven Systems (Paraplegia urinaria, Epilepsie, 
essentielle Kinderlähmung etc. etc.), sondern auch für Entzündungen innerer Organe. 
Den Befund der Neuritis migrans constatirten experimentell Tiessler (Diss. 
Königsbg. 1869) und Klemm (Diss. Strassburg 1874) unter LeydeWa Leitung, ferner 
Feinherg (Berl. klin. Wochschr. 1871 Nr. 41) und Niedieck (unter Eulenburg, Arch. 
f. exp. Pathol. VII 1877) ; namentlich Injection von Sol. Fowleri ins Neurilemm ergab 
positive Resultate, und die Entzündung konnte sogar bis ins Gehirn hinein verfolgt 
werden. Dagegen konnten Vulpian (1. c. II p. 86), Rosenbach (unter Cohnheim, 
Arch. f. exp. Path. VIR 1877), Roesaing (Nederi. Tejdschr. vor Geneesk. I 1873) den 
Eintritt einer Neuritis migrans nicht constatiren ; Letzterer erhielt übrigens auch bei 
Wiederholung der im Texte angegebenen Versuche Levisson's (Arch. f. Anat u. 
Phys. 1869) negative Resultate. — 
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Ueber den Tetanus cf. die Darstellungen von i^ose in Billroth u. Pitha, Hdb. 
der spec. Chirurgie Bd. I 2. Abth., und Bauer in Ziemssen^s Hdb. der spec. Path. 
u. Ther. Bd. XII, 2. Hälfte. Ersterer macht die eigenthümliche Angabe, dass alle 
neun Gehirne Tetanischer, die er untersuchte, sich durch ein weit über die normale 
Mittelzahl gehendes Gewicht auszeichneten. Betreffs der anatomischen Veränderungen 
des Centralnervensystems und ihrer Inconstanz cf. die Mittheilungen Vulpian's flcH^. 
sur Tapp, vasom. 1875 II p. 93), Leyden^s (Rückcnmarkskranicheiten I p. 368) und 
SchüUzes (Deutsch. Arch. f. kl. Medic. XX 1877). 

Ueber Hydrophobie cf. Boüinger^s Darstellung in Ziemssen's Hdb. der 
spec. Path. Bd. III. Bei den wuthkranken Hunden hat Benedict (Virch. Arch. 64, 
1875) im Gehirn acute exsudative Entzündung gefunden, welchen Befund er in 
Virch. Arch. Bd. 72, 1878 auch gegenüber einigen negativen Angaben und unter 
Gitirung einiger Bestätigungen anderer Autoren aufrecht erhält. Ebenso existiren 
einige Angaben von Veränderungen im Gehirn hydrophobischer Menschen: Coats 
(the Lancet 1877) sah miliare lymphoide Heerde die Gefässe des Centralnerven- 
systems umgeben, Wassilieff (Centralbl. 1876 Nr. 36) Zellenanhäufung in den peri- 
vasculären Räumen und mattglänzende lichtbrechende Substanz in denen der 
Rindenschicht der Grosshirnhemisphären ; während SchuUze (1. c.) und Viäptan (I. c.) 
keine bestimmten Veränderungen constatiren konnten. Ich hatte vor zwei Jahren 
Gelegenheit, Gehirn, Rückenmark und Sympathicus eines Hydrophobischen genau 
zu untersuchen, der 70 Tage nach einem Hundebiss im Rücken der rechten Hand 
in der hiesigen chir. Klinik gestorben war. Von den Veränderungen , die Benedict 
und Wcissilieff beschreiben, konnte ich nichts finden; an einigen Stellen des 
Rückenmarks fand ich hie und da ein Gefäss mit dicht liegenden gleich- 
massigen feinen braunen Körnchen erfüllt, ein Bild, das an den von Klebs 
in einem Falle hervorgehobenen Befund (Aerztl. Gorrespbl. f. Böhmen 1874, 11) 
erinnerte, aber vergebens in den Tonsillen, Zungenbalgdrüsen und Submaxillar- 
drüsen gesucht wurde. Im VI., VII. und VIII. Cervicalganglion der rechten Seite 
zeigten sich die GangHenzellen theilweise in ausserordentlich reichliche und dichte An- 
häufung von Rundzellen eingebettet; das V. rechte Cervicalganglion zeigte die Ver- 
änderungen in geringerem Grade, die Cervicalganglien der Unken Seite zeigten sie 
gar nicht; in den Nervenfasern und -wurzeln der rechten obern Extremität war 
keine Kernanhäufung nachweisbar ; am Boden des IV. Ventrikels und im Halsmark 
zeigte sich an vereinzelten Stellen ein grösseres Gefäss von zellig infiltrirter 
Scheide umgeben, hie und da ein kleines Blutextravasat. Die hochgradige Ver- 
änderung der rechtsseitigen Cervicalganglien in diesem Falle ist gevnss interessant, 
darf aber natürlich nicht ohne Weiteres mit dem Ausbruche der Hydrophobie in 
Zusammenhang gebracht werden. — 

Ueber neuropathische Hodenatrophie cf. Kiebs Hdb. der pathol. 
Anat. I p. 995 und Obolemky Centralbl. für die med. V^iss. 1867 Nr. 32. — 

Auf die Kern Wucherung in atrophischen Muskeln ist in neuerer 
Zeit ganz besonders aufmerksam gemacht worden, und nach Heidäberg (unter 
Cohnheim Arch. f. exp. Path. VIII 1878 p. 335) scheint sie in den atrophischen 
quergestreiften Muskeln ganz constant zu sein; Fränkel (Virch. Arch. 71, 1877) 
constatirte sie in den atrophischen Kehlkopfmuskeln der Phthisiker, Zahn (Virch. 
Arch. 73, 1878) im atrophischen Zwerchfell ; Letzterer bemerkt, dass schon KöUikei' 
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und Förster die Thatsache constatirten. Ueber das Verhalten der gelähmten Mus- 
keln cf. Erb in Ziemssen*s Hdb. XII erste Hälfte pag. 378. — 

Ueber die neuroparalytische Gornealveränderung cf. Magendie 
Pr^cis ^lömentaire de Physiologie, deux. ^dit. II p. 495, 1825, SenftUhen Virch. Arch. 
65, 1875 und 72, 1878, Feuer Wien. med. Jahrb. 1877. Letzterer betont das Ver- 
trocknen der Cornea als das Hauptmoment der Veränderung (so dass also die übliche 
Bezeichnung Keratitis neuroparalytica richtiger in Nekrosis oder Xerosis neurop. 
umzuwandeln wäre, da die entzündlichen Veränderungen erst secundär auftreten); 
er fand nämlich die Cornea trotz der Trigeminus-Durchschneidung gegen trau- 
matische Einflüsse sehr widerstandsfähig, sah dagegen nach Auseinandemähen 
oder Abtragen der Lider ähnliche Veränderungen der Hornhaut eintreten, wie 
nach der Nervendurchschneidung. SenfÜeben dagegen legt den Hauptwerth auf die 
traumatischen Einwirkungen (StÖsse, Reibungen, Fremdkörper etc.), denen das 
neuroparalytische Auge in Folge Fehlens des reflectorischen Lidschlages ausgesetzt 
ist, da er bei Thieren, deren Kopf nach der Trigeminusdurchschneidung durch ein 
den Hals eng umfassendes Brett so fixirt war, dass die Thiere weder mit demselben 
gegen andere Körper stossen, noch auch die Cornea mit ihren Pfoten reiben konnten, 
die Veränderung trotz ungestörter Verdunstbng der Cornea ausbleiben sah. — 
Büttner und Meissner (Zeitschr. f. rat. Med. IIL R. Bd. XV u. XXIX 1862 u. 1867) 
haben Magendie^ s Angabe dahin rectificirt, dass nur eine kleine mediane Parthie 
des Trigeminus bei der ComealafTection in Betracht komme; wird diese von der 
Durchschneidung nicht mitbetroffen, so bleiben trotz Unempfindlichkeit des Auges 
jene Folgeerscheinungen aus (2 Fälle von Büttner), während sie umgekehrt trotz 
erhaltener Sensibilität eintreten, wenn bloss jener Abschnitt durchschnitten wird 
(ein Fall von Meissner ^ drei von Schiff). Ist diese Thatsache richtig, so kann die 
ComealafTection natürlich nicht als die Folge des Sensibilitätsmangels betrachtet 
werden, und Büttner und Meissner nehmen daher an, dass jene innere Parthie des 
Trigeminus Nervenfasern enthält, welche die Widerstandsfähigkeit des Auges gegen 
äussere Reize herabsetzen. Doch bedarf ihr Befund in Folge der von SenfÜeben (1. c.) 
erhobenen Zweifel noch erst der weiteren Bestätigung, um zu einem Abgehen von 
der einfachen mechanischen Erklärungsweise des Vorganges zu berechtigen. — 

Träubels Abhandlungen über die Vaguspneumonie sind im I. Theil 
seiner ges. Beitr. abgedruckt. Scfnff, dem in neuerer Zeit Genzmer (unter Wittich) 
sich anschloss, hatte gegen Traube namentlich betont, dass Recurrenslähmung bei 
Hunden vollständig unschädlich sei, dass der Versuch, die Vaguspneumonie durch 
die Canüle zu verhindern, ihm nicht gelang, dass die Durchschneidung der Vagi 
auch dann noch die Pneumonie verursache, wenn bei derselben der Accessorius- 
antheil und damit seine zum Kehlkopf gehenden Nervenfasern geschont werden; 
Schiff nahm den Eintritt einer neuroparalytischen Lungenhyperämie als Ursache der 
Pneumonie an. Literatur und ausgedehnte experimentelle Prüfung der Frage ent- 
hält O. Frey, die patholog. Lungenveränderungen nach Lähmung der N. vagi, 
Leipzig 1877; cf, femer hierüber Friedländer Virch. Arch. 68, 1876. Gegen die 
Schiffsche Annahme eines neuroparalytischen Einflusses auf die Lungengefässe 
sprechen schon die zahlreichen Angaben (cf. namentlich Lichtheim Störungen des 
Lungenkreislaufs), dass der Vagus vasomotorische Nervenfasern für die Lunge gar 
nicht enthält; doch hat Michaelson (Wittich's Mitth. aus dem Königsb. physiol. In- 
stitut 1878) wieder von Neuem sowohl der ÄcÄt/f sehen Lehre sich angeschlossen, als 
auch im Gegensatz zu Friedländer angegeben, dass die Vaguspneumonie verschieden 
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sei von denjenigen Veränderungen, die nach Recurrensdurcbschneidung in der Lunge 
auftreten. — 

üeber den Zusammenhang des Herpes Zoster mit Veränderungen der 
Ganglien cf. die Darstellung Kaposi's in Wien med. Jahrb. 1876. Hehra und Kapowi 
(Lehrb. der Hautkrankh., 2. Aufl. I 463 und II 153) betonen auch für verschiedene 
andere Exantheme (Variola, Syphiliden), sowie für die Alopecia areata die aufßlUige 
Gongruenz ihrer localen Verbreitung mit den Ausbreitungsbezirken einzelner peri- 
pherer Nerven. — 

Die wichtige, auf sorgfältiger klinischer Beobachtung und Berücksichtigung 
der experimentellen Physiologie und Pathologie gestützte, Darstellung der neuro- 
pathiscben Folgezustände giebt Chareot in den ersten Gapiteln seiner 1875 er- 
schienenen legons sur les malad ies du Systeme nerveux. Es verdient gewiss hohe 
Beachtung, dass derselbe sie fast durchweg auf trophische Nerveneinflüsse 
zurückführt, und dass namentlich der klinische Verlauf (das frühzeitige Auftreten 
und rapide Vorschreiten der Gelenkafifection und des Decubitus) ihn zu dieser An- 
nahme veranlasst. Aber es verdient auch um so mehr Beachtung, dass er selbst zu- 
gestehen muss : que la plupart des exp^riences Institutes sur les animaux par M, Samud, 
dans le but de mettre en lumi^re Texistence de ces nerfs, n^ont pas ^t^ heureuses; 
les unes, reprises par d^autres observateurs, n'ont pas reproduit jusqu'ici les r^sultats 
annonc^s; les autres ont du Stre abandonn^s comme entach^es de nombreuses 
causes d'erreur; und dass er nur ein Experiment als Stütze seiner Auffassung anzu- 
führen vermag, nämlich die Veränderungen des Auges nachTrigeminusdurchschneidung. 
Auch für letzteres Experiment ist aber seitdem durch die oben citirten Unter- 
suchungen von Senftleben und Feuer die Annahme trophischer Einflüsse zurück- 
gewiesen worden. Uebrigens betrachtet Chareot jene »trophischenc Störungen nicht 
als Folge nervöser Lähmungen, sondern er nimmt an, dass sie d.ann eintreten, 
wenn entzündliche Reizungszustände im Bereiche der Nerven oder des 
Rückenmarks vorhanden sind; das negative Resultat der Thierexperimente erklärt er 
sich daraus, dass bei den meisten Thieren nach Nervenverletzung viel schwerer 
Neuritis und Myelitis entstehe als beim Menschen. Für die Muskelatrophie nach Affec- 
tion der Vorderhörner des Rückenmarks nimmt er geradezu an, dass die multipolaren 
Ganglienzellen der Vorderhörner die ti'ophischen Gentra der motorischen Apparate 
bilden. Von den beiden neueren deutschen Schriftstellern über Rückenmarkskrank- 
heiten verhält sich Leyden der Deutung Chareofs gegenüber theils abwehrend, theils 
zweifelnd, während Erb ihr in vieler Beziehung beitritt; auch Cohnheim (Hdb. der 
allg. Path. I p. 505) ist geneigt Charcofs Deutung theilweise anzunehmen, und 
beispielsweise auch die Knochenatrophie bei essentieller Kinderlähmung als trophi- 
schen Vorgang aufzufassen. 

Ein neues Experiment zur Stütze der Lehre von den Trophoneurosen ist kürz- 
lich von Eichhorst (die trophischen Beziehungen der Nervi vagi zum Herzmuskel, 
Berlin 1879) mitgetheilt worden. Derselbe bestätigt nämlich die Angaben von Bülroth, 
Boddaert, Frey, dass nach doppelseitiger Vagusdurchschneidung auch Vögel, ferner 
auch Hunde und Kaninchen trotz eingeführter Trachealcanüle, regelmässig nach 
wenigen Tagen sterben, obwohl hier keine Lungenafifection eintritt (cf. pag. 228). 
Die Todesursache, die den früheren Experimentatoren dunkel blieb, glaubt Eich- 
hörst nun darin gefunden zu haben, dass er bei den betr. Vögeln schon vom 
zweiten Tage an erhebliche Verfettung der Herzmuskulatur nachweisen konnte, die 
er auf dem Wege der Exclusion als Folge eines trophischen Einflusses des 
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Vagus auf dieHerzmuskulatur deutet. Die Gründe der Exciusion anderer Ein- 
flüsse, die E» anführt, scheinen mir wenig beweisend; es fehlen Angaben über GontroU- 
untersuchungen der Herzen nicht operirter Vögel ; es ist femer auffällig, dass bei den 
betreffenden Hunden nur sehr geringe Fettentartung zu constatiren war (trotzdem 
nimmt E. auch hier Tod durch trophische Herzbeeinflussung an), bei den Kaninchen 
statt der fettigen Degeneration eigenthümliche andere Veränderungen der Muskulatur 
vorhanden waren. Der Befund ist jedenfalls noch nicht spruchreif. 

Eigenthümliche Krankheitsbilder, die allerdings die Annahme 
der vollständigen Aufhebung der Vitalität aufdrängen und daher am ehesten 
durch Lähmung trophischer Nerven zu erklären wären, sind die 
einseitige Gesichtsatrophie (Hemiatrophia facialis progressiva, cf. Eulenburg 
in Ziemssen^s Hdb. Xil 2)» und die Fälle von Noma, d. h. brandigem Absterben 
der Wange bei schlecht genährten, vorwiegend im Kindesalter stehenden Individuen. 
Die Erscheinungen, dass der Process auch bei der Noma fast regelmässig in der 
Mittellinie abschneidet, dass entzündliche Veränderungen nicht nachweisbar sind, 
das Gewebe vielmehr einfach pulpös zerfällt (daher der Name 4) vop.Y| die Weide, wie 
vom Vieh abgefressen), führen um so eher auf eine solche Deutung, als Magendie 
(fonctions et maladies du syst. nerv. 1839 II p. 52) beim Hunde nach Trige- 
minusdurchschneidung ausser der Augenaffection auf der betreffenden Seite auch 
Absterben der Zunge, Ausfallen der Zähne, ErfQUtsein der Alveolen mit Speiseresten, 
Atrophie der Muskeln, AusfaUen der Haare beobachtete, und bei Batrachiern voll- 
ständiges gangränöses Abgestossenwerden der betreffenden Gesichtshälfte. Jedoch 
ist für keinen Fall der beiden Affectionen bisher der positive anatomische Nachweis 
einer Nervenveränderung gebracht worden; auch ist in keinem derselben voraus- 
gehende Lähmung — weder Sensibilitäts- noch Motilitätsstörung, noch auch unregel- 
mässige Blutvertheilung — constatirt worden. 

Erwähnt sei hier noch, dass auch für das mal perforant du pied, die 
eigenthümliche Gangrän der Fusssohie, an die Möglichkeit neuroparalytischer Ein- 
flüsse gedacht worden ist (cf. Paul Bruns Berl. klin. Wochenschr. 1875 und Fischer 
Arch. f, kl. Chir. 1875); dass ferner auch für jenes Krankheitsbild der progres- 
siven perniciösen Anämie von einigen Autoren (zuerst wohl von £tn^, Brit. 
med. Joum. Nov. 1871) die Möglichkeit einer zu Grunde liegenden Affection des 
Gentralnervensystems und eines Einflusses desselben auf die Blutbereitung berück- 
sichtigt wurde, — 

Den vasomotorischen Einflüssen wird namentlich von Brofm-jS^arct 
0. c.) hohe Bedeutung für die pathologischen Zustände Oberhaupt beigelegt und 
speciell für diese neuropathischen, femer von Eulenburg und Landois (Wien. med. 
Wochenschr. 1867), die zu den vasomotorischen Neurosen oder »Angioneurosen« 
ausser verschiedenen Hautaffectionen auch die Folgen der Trigeminusdurchschnei- 
dong am Auge rechnen. Auf vasomotorische, durch Veränderungen des Sympathicus 
bedingte, Einflüsse werden namentlich auch gern zurückgeführt (cf. Eulenburg und 
GuUmann Pathologie des Sympathicus, Euletiburg vasomotorisch-trophische Neurosen 
in Ziemssen^s Hdb. XII, 2) die eigenthümlichen Krankheitsbilder der Migräne, die 
in manchen Fällen auf Tetanus, in andern auf Lähmung der Sympathicus oder seines 
spinalen Gentrums zu beruhen scheint, der Angina pectoris, des Morbus 
Basedowii, des schon im I. Tbeil erwähnten Morbus Addisonii. 

Im Gegensatze zu Brown^S4quard kommt Vulpian in seinen sehr eingehenden 
le^ns sur les nerfs vasomoteurs. 2 Bde. 1875 zu mehr negativen Schlüssen; selbst 
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für die eben genannten Symptomencomplexe erscheint ihm der vasomotorische Ein- 
fluss sehr zweifelhaft; fOr die bei Nerveniähmung und Gehim-Rückenmarksaffectionen 
auftretenden neuropathischen Störungen legt er den Hauptwerth auf die traumatischen 
Einflüsse ; vasomotorische und trophische Einflüsse nimmt er an, doch scheinen ihm 
erstere vorwiegend nur als zur Entzündung disponirende Momente in Betracht zu 
kommen , letztere vorwiegend bei den Inactivitätsatrophieen die HauptroHe zu 
spielen. — 

Rosenbach (Berl. klin. Wochenschr. 1878 No. 41) macht darauf aufmerksam, 
dass, soviel er sich instruiren konnte, bei Hemiplegi sehen acute Lungen- 
affectionen stets die gelähmte Seite betrefifen, und giebt dafür die sehr plausible 
Erklärung, dass in Folge von Herabsetzung der Reflexerregbarkeit in den Luftwegen 
der kranken Seite die in die betreffende Lunge aspirirten Fremdkörper nicht aus- 
gehustet werden. Doch ist andererseits zu berücksichtigen, dass die von Broum- 
Siquardf Schiff , Nothnagel u. A, nach Hirnverletzungen beobachteten Lungen- 
blutungen auch die der Verletzung entgegengesetzte Körperhälfte betrafen, und dass 
diese für Zutreffen eines vasomotorischen Einflusses sprechen. — 

Der Ein flu SS der Gemüthsbewegungen auf die Krankheiten hat am 
Schlüsse des vorigen Jahrhunderts in Falconer^s Abhandlung über den Einfluss der 
Leidenschaften, übers. Leipzig 1789 und Tissofs über den Einfluss der Leidenschaften, 
übers. 1799, monographische Bearbeitung gefunden; namentlich Letzterer legt der 
Gemüthsstimmung oft eine Bedeutung bei, die ins Lächerliche geht, und empflehlt 
z. B. rachitische Kinder 14 Tage lang möglichst viel zu kitzeln. 

In neuerer Zeit hat Kohts (Berl. kl. Wochenschr. 1873) eine Anzahl in 
Strassburg beobachteter Fälle von Tremor, Paralysis agitans und ROckenmarks- 
lähmungeu sowie von Affectionen des Genital-, Circulations-, Respirations-, Digestions- 
apparates auf plötzlichen während der Belagerung gehabten Schreck zurückführen 
können; und nach Lunief^s Zusammenstellung (cf. Hagen Statist. Unters, über 
Geisteskrkh. 1876 p. 21) soll in Frankreich eine grosse Zahl Geisteskrankheiten in 
Folge der während des Krieges 1870/71 gehabten Gemüthserschütterungen entstanden 
sein. — Betreffs des Diabetes cf. Senator in Ziemssen's Hdb. XID, 1 ; derselbe 
schreibt dem Schreck auch ätiologische Bedeutung für den Gelenkrheumatismus zu. 

Bei den krampfhaften Nervenaffectionen genügt nicht selten schon die Vor- 
stellung des schädlichen Einflusses, um den Krampf auszulösen , und für Chorea 
und Epilepsie soll sogar zuweilen der erste Anfang der Erkrankung lediglich durch 
den Nachahmungstrieb veranlasst worden sein. — 



§. 5. 
Unterdrückung der Hautthätigkeit. 

Ob und in welcher Weise Unterdrückung der Hautthätigkeit nachtheilige 
Folgen für den Organismus hat, ist vor der Hand noch sehr zweifelhaft. Es ist 
eine uralte und tief ins Volk eingedrungene medicinische Anschauung, dass nament- 
lich die Unterdrückung der Schweisse schädliche Rückwirkungen hat, und trotz 
Hehra*8 energischer Einwendungen (cf. dessen Lehrb. der Hautkrkh. 2. Aufl. I 
p. 73) wird dieselbe von den Klinikern gewöhnlich wenigstens theilweise aufrecht 
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erhalten. Leberi sagt hierüber in seinem Hdb. der aUg. Path. 1864, p. 425 Fol- 
gendes : »Partielle Seh weisse an den Händen, Füssen, in der Achselhöhle, am Kopfe 
haben selten eine pathologische Bedeutung, jedoch werden sie nicht ohne Nachtheil 
unterdrückt. Man hat früher besonders den unterdrückten Fussschweiss als ätiolo- 
gisches Moment vieler Krankheiten angeführt und übertrieben; ich habe aber doch 
nicht selten die Unterdrückung des Fusssch weisses mit Entwicklung schwerer Krank- 
heiten, namentlich auch von Seiten des Rückenmarks, zusammenfallen sehen. In- 
dessen schien mir diese Unterdrückung viel mehr Ck)efTect der krankmachenden 
Potenz, als wirkliche Krankheitsursache zu sein. . . . Unterdrückung der Hautthätig- 
keit hat, wenn sie plötzlich geschieht, eine um so grössere pathologische Bedeutung, 
je mehr der Körper sich im Moment des Unterdrückens in abnorm erhöhter Tem- 
peratur oder im Schweisse befindet, besonders wenn die Abkühlung durch Wind, 
Zugluft oder bedeutende Durchnässung geschieht. Fehlen diese Verhältnisse, so 
Reicht vermehrte Nierensecretion die verminderte Hautex halation gewöhnlich aus, 
denn es besteht zwischen beiden ein heilsamer Antagonismus. Andauernd gestörte 
Hautfunction, wie man sie z. B. bei Ichthyosis beobachtet, hat weniger nachtheilige 
Folgen.« 

Die Thatsache, dass in schweren fieberhaften Krankheiten der Ausbruch 
starker Hauttranspiration oft kritische Bedeutung hat, hat sicher die Hauptgrund- 
lage abgegeben für den Werth, den man auf die Hautthätigkeit legt ; und die früher 
besprochenen Rückwirkungen ausgedehnter Verbrennungen, sowie namentlich die 
EIrfiahrungen, welche man anXhieren, deren Ha utthätigkeit aufgehoben 
wird (cf. die Literatur bei Edenhuizen, Ztsch. f. rat. Med. III. R., Bd. 17, 1863), macht, 
sprechen zu Gunsten der Annahme. Es wurde nämlich von Fourcault (1838) zuerst 
angegeben und später vielfach und für verschiedene Thierspecies bestätigt, dass 
Thiere, deren Haut total oder in sehr grosser Ausdehnung mit einer hermetischen 
Decke (Theer, Leim, Pflastermassen, Leinöl, Mucil. Gummi arab.) überzogen wird, 
binnen kurzer Zeit zu Grunde gehen. Schon Becquerel und Breschet (1841) sahen, 
dass die Temperatur der gefimissten Kaninchen binnen 1— IV« Stunden um 14—18** C 
sank, und sie betrachteten diese Temperatur-Erniedrigung als die Todesursache; dieser 
Deutung scbloss sich Valentin (Arch. f. Pbysiol. II 1858 p. 433) an, zumal die 
schon dem Tode nahen Thiere sich schnell wieder erholten, wenn er sie in einen 
über 20® temperirten Baum brachte. Edenhuizen (1. c. unter Krause) hat dann 
ausser an Kaninchen auch an den verschiedensten anderen Thieren die Firnissung 
vorgenommen und fand, dass nach Ueberziehen des ganzen Körpers binnen 3—73 
Stunden (nur bei einem Schafe erst nach 315 Stunden) nach vorausgehenden Er- 
scheinungen von starkem Zittern, grosser Unruhe und Dyspnoe, Lähmungserschei- 
Dungen und Krämpfen der Tod eintrat, und zwar um so schneller, je kleiner das 
Thier; wurden einzelne Körperstellen freigelassen, so erfolgte der Tod entsprechend 
langsamer, aber bei Kaninchen selbst dann, wenn nur mehr als der sechste Theil 
der Körperoberfläche gefirnisst war, binnen 7—10 Tage. War die Fimissung eine 
sehr ausgedehnte, so sanken Körpertemperatur. Respirations- und Pulsfrequenz sofort 
continuirlich herab; war nur der vierte oder dritte Theil der Oberfläche gefirnisst, 
so blieben die Thiere mehrere Tage lang ganz wohl, dann erfolgte Erhöhung der 
Temperatur, Beschleunigung des Pulses und der Respiration, darauf erst und plötzlich 
eintretend Verlangsamung und Erschwerung der letzteren und Tod unter heftigsten 
Krämpfen. Die Section ergab bei den total oder partiell gefirnissten Thieren: 
Hyperämie der innem Organe, hydropische Ergüsse in den serösen Säcken und im 
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Unterhautbindegewebe, Ecchymosen der Magenschleimhaut, Hyperämie der gefimissten 
Hautparthie, Ablagerung von Tripelphosphaten im Unterhauthindegewebe und Peri- 
toneum. Edenhuizen vermuthet, dass Zurückhaltung eines flüchtigen organischen. Kör- 
pers hiebei in Betracht kommen könnte ; Lasehkemtach (imter t7. Roaenthal, Arch. für * 
Anat. und Phys. 1868 p. 61) weist die Annahme einer toxischen Substanz zurück 
und bestätigte calorimetrisch, dass die Thiere in Folge der Fimissung mehr Wärme 
abgeben. Während ferner Laschkewitsehy der die Abkühlung als die Todesursache 
ansieht, diese von Erweiterung der Gefässe in der gefimissten Haut ableitet, glaubt 
Krieger (Ztschr. f. Biol. V, 1869, p. 529) in dem Firnissen selbst schon den Gnmd 
der vermehrten Wärmeabgabe sehen zu dürfen, da er beobachtete, dass mit warmem 
Wasser gefüllte Blechbüchsen um das 2Vi— Sfache mehr Wärme nach aussen ab- 
gaben, wenn sie mit einem gefimissten (und namentlich vorher geschorenen) Pelze 
umhüllt waren, als wenn mit einem intacten Pelze. 

Von andern Experimentatoren wird dann femer noch hervorgehoben, dass die 
Unterdrückung der Hautthätigkeit speciell pathologische Zustände der Nieren her^ 
vormfe: Socoloff (Gentralbl. für die med. Wiss. 1872 No. 44 und Virch. Arch. 64, 1875) 
fand bei den gefimissten Thieren nicht bloss wie Edenhuizen hämorrhagische Magen- 
geschwüre und Albumingehalt des Urins, sondern auch körnige und hyaline 
Gylinder und Nierenepithelien in letzterem, und ferner stets »diffuse parenchymatöse 
Entzündung der Nieren, bald als Aufqueliung der zelligen Elemente, bald als fettige 
Degeneration.c Feinberg (Gentrlbl. 1873 No. 35 und Virch. Arch. 59, 1874) betont 
das Auftreten von parenchymatöser Nephritis und von Hyperämie des Rückenmarks 
mit zahlreichen Blutextravasaten und Neurogliawucherung, und macht auf die Mög- 
lichkeit aufmerksam , dass die allgemeine Gefässerweiterung und die damit ver- 
bundene Abkühlung erst die Folge der Rückenmarksaffection sein könnte. Wolkengtein 
(Gentralbl. 1876 No. 31, vorläufige unklare Mittheilung) will nach Reizung der ent- 
haarten Haut mit Jodtinctur, Quecksilber, Grotonöl etc. Eintritt von Albuminurie 
und Nierendegeneration constatirt haben. 

Das Recht, diese experimentellen Resultate für den Menschen zu verwerthen, 
ist in neuerer Zeit von Senator (Virch. Arch. 70, 1877) bestritten worden; der 
Mensch verhalte sich in dieser Beziehung anders als kleine Thiere, weder bei dem 
in Amerika üblichen mehrstündigen »Fedemc, noch bei fettigen Einreibungen des 
Körpers und bei allgemeiner Ichthyosis beobachtet man schädliche Folgen; er hat 
selbst bei drei Personen, die er fast total mit Heftpflasterstreifen und dicker 
Gollodiumschicht 3—8 Tage lang umgeben hielt, weder Sinken der Temperatur noch 
andere Störungen constatiren können. Lcissar (Virch. Arch. 72, 1878) macht femer 
darauf aufmerksam, dass Albuminurie mit hyalinen und granulirten Gylindern bei Haut- 
affectionen auch ohne Betheiligung der Nieren «intreten könnte, wie er in einem Falle 
bei sorgföltigster mikroskopischer Untersuchung der letzteren constatiren konnte. — 

§. 6. 

Erankheitscombinationen und Todesursachen. 

Die mannigfaltige Art der Einwirkung eines und desselben Krank- 
heitserregers und die gegenseitige Beeinflussung der einzelnen Organe 
sind die Ursache, dass wir meistentheils im erkrankten Körper eine 
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grössere Anzahl von Veränderungen gleichzeitig antreffen. Es ist im ein- 
zelnen Falle oft schwer oder unmöglich eine zuverlässige Deutung des 
gegenseitigen Zusammenhanges derselben zu geben, zumal über das Ver- 
hältniss zwischen der localen und der Allgemeinaffection oft und nament- 
lich bei den Infectionskrankheiten noch viel Dunkel herrscht; doch 
kann er meistens wenigstens mit einiger Sicherheit erschlossen werden. 
Für die chronischen Krankheiten lassen sich die Combinationsmöglich- 
keiten nicht gut in ein allgemeines Schema bringen; für die acuten 
ist dies schon eher möglich, bei ihnen kann man im Allgemeinen drei 
Hauptgruppen sondern: ' 

1. Ein in die Säftemasse aufgenommener Krankheitserreger wirkt 
gleichzeitig oder nach einander auf verschiedene Organe und setzt in 
ihnen Veränderungen; — Allgemeinkrankheit mit verschiedenen 
Localisationen. 

2. Eine primäre locale Affection oder eine der Localisationen 
einer Allgemeinkrankheit verursacht die Mitbetheiligung anderer Organe, 
-entweder indem sie direct auf die benachbarten fortschreitet, oder 
durch Vermittlung des Blutes (Selbstinfection , Metastasen), vielleicht 
auch durch Vermittlung der Nerven; — secundäre Processe. 

3. Durch die ursprüngliche Allgemein- oder Localaffection fmdet 
eine derartige Verschlechterung der Säfte und der Ernährung der einzelnen 
Organe, resp. eine solche Schwächung des Nervensystems statt, dass 
die Widerstandsfähigkeit der Organe gegen schädliche Einflüsse sehr 
herabgesetzt ist, und leicht in einem oder dem andern derselben eine 
»Nachkrankheitc entsteht. 

Ausserdem kommen auch, namentlich bei Kindern, zuweilen von 
vorneherein zwei verschiedene Infectionsstoffe gleichzeitig zur Wirkung, 
so dass z. B. Scarlatina und Morbillen, oder Deotyphus und Scarlatina 
neben einander auftreten, sowie andererseits ein und dieselbe Schäd- 
lichkeit (Trauma, Erkältung) gleichzeitig auf zwei verschiedene Körper- 
theile einwirken kann. — 

Nicht minder mannigfaltig und im Einzelfalle zweifelhaft ist dasVer- 
hältniss der krankhaften Veränderungen zu dem schliesslichen letalen 
Ausgang, oder was dasselbe sagen will, zum Stillstand der Respiration 
und Circulation. Die Functionsunfahigkeit der dieselben vermitteln- 
den Organe kann sowohl darauf beruhen, dass sie selbst direct erheb- 
lich verändert werden, als auch darauf, dass sie mangelhaft ernährt 
oder ertödtenden Einflüssen ausgesetzt werden, sowie endlich darauf, 
dass durch einen reflectorischen Vorgang (den sog. Schok bei erheblichen 
zufälligen oder operativen Verletzungen), wie er experimentell beim OoUz'' 
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sehen Klopfversuch oder durch starke direcle Reizung des Sympathicus- 
Geflechtes in der Bauchhöhle hervorgerufen werden kann, ein Stillstand 
des Herzens gesetzt wird. Die Hauptmomente, durch welche die ver- 
schiedenen Krankheiten den letalen Ausgang herbeifülu'en, sind hienach 
etwa folgende: 

1. Directe Lähmung des Inspirationscentrums der MeduUa oblon- 
gata, — gewöhnlich als Tod durch Asphyxie bezeichnet. 

2. Compression oder Verstopfung der Luftwege, Krampf oder 
Lähmung der Inspirationsmuskulatur, Unfähigkeit der Lungen, sich 
inspiratorisch auszudehnen, — gewöhnlich als Tod durch Suffocation 
bezeichnet. 

3. Verblutungstod bei Zerreissung grosser Gefasse oder des 
Herzens. 

4. Stillstand des Herzens wegen Entartung seiner Muskulatur, 
reflectorischer Lähmung, absoluten Hindernisses der Entleerung, — ge- 
wöhnlich als Syncope (von av-ynonTeiv zusammenschlagen), oder wenn 
reflectorisch als S c h o k (das englische Wort shock Stoss , electrischer 
Schlag) bezeichnet. 

5. Fallen oder Steigen der Eigenwärme jenseits der Grenzen, 
innerhalb welcher der Herzmuskel und die Medulla oblongata functions- 
fahig bleiben. 

6. Erschöpfung durch Inanition oder Gonsumption. 
Selbstverständlich lässt sich eine scharfe Sonderung zwischen 

diesen Todesursachen nicht immer festhalten; die eine bedingt die andere, 
bei der Verblutung muss Anämie der Medulla oblongata eintreten und 
damit Asphyxie; Lähmung des Herzens und des Respirationscentrums 
folgen meistens so direct aufeinander, dass eine Unterscheidung, welches 
Organ zuerst unthätig wurde, nicht möglich ist. — 



Sechster Abschnitt. 



Innere Krankheitsursachen. 

Individuelle Disposition, Funclionirung, Alter und Geschlecht, Constitution, Race, 

erbliche Beeinflussung. 

Wir haben In den vier ersten Abschnitten dieses Theiles uns mit 
den äusseren Krankheitsursachen und deren Wirkungsweise beschäftigt, 
und im vorigen Abschnitte die Rückwirkungen besprochen, welche die 
durch äussere Ursachen veranlasste Erkrankung eines Organes auf die 
übrigen geltend machen kann. Die alltägliche Erfahrung lehrt nun, 
dass gegenüber jenen äusseren Krankheitsursachen [die verschiedenen 
Menschen sich sehr verschieden verhalten ; unter einer grossen Anzahl 
von Individuen, die ihnen in gleicher Weise ausgesetzt waren, erkrankt 
immer nur ein grösserer oder kleinerer Procentsatz, und bei den aus 
ein und derselben Ursache Erkrankten zeigen sich innerhalb gewisser 
Grenzen grosse Verschiedenheiten des Krankheitsbildes; wir müssen 
daher schliessen, dass auch in der Organisation des Individuums Mo- 
mente liegen, welche die quantitative und qualitative Verschiedenheit 
der Reaction gegen äussere Schädlichkeiten veranlassen. Worauf dieses 
verschiedene Verhalten beruht, lässt sich nur für einen Theil der Er- 
krankungen näher angeben; die unendlich mannigfaltigen Ungleichmäs- 
sigkeiten der Körperanlage, der weiteren Körperentwicklung und des 
Gebrauches des Körpers entziehen sich der näheren Berechnung ebenso, 
wie die oft in Betracht kommenden Zufälligkeiten. Von zwei Menschen, 
welche die gleiche Menge Gift geniessen, entleert der eine dasselbe so- 
gleich durch Erbrechen und bleibt von der Intoxication verschont, wäh- 
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rend der andere es im Magen behält und in Folge der dauernden 
Einwirkung des Giftes auf den Magen oder auf Blut- und Nervensystem 
schwer, selbst tödlich, erkrankt. Bei den physiologischen Experimenten 
sehen wir, dass die Minimalhöhe des eine Zuckung auslösenden Reizes 
für den gleichen Nerven verschiedener Frösche, sowie für ein und den- 
selben Nerven zu verschiedenen Zeiten eine sehr verschiedene ist, und 
die Erfahrung des täglichen Lebens nöthigt uns für den Menschen 
mindestens nicht geringere Reactionsverschiedenhelten anzunehmen. 
Uebertragen wir die durch derartige Erfahrungen gegebene Einsicht 
auf die verschiedenen und selbst mikroskopisch feinen Einwirkungen 
und Reactionen, so wird uns jene unendliche Mannigfaltigkeit der Er- 
scheinungen, die die pathologische Aetiologle in praxi bietet, verständ- 
lich, und dieses Verständniss muss uns auch mit einer gewissen Portion 
Resignation waflfnen gegenüber dem Verlangen, für die Einzelheiten 
des Zusammenhangs die Erklärung zu finden. 

Es gilt dies namentlich für die schon in der Einleitung (pag. 3 
dieses Theiles) erwähnten Thatsachen der individuellen Disposi- 
tion und Idiosyncrasie. Die hieher gehörigen vielfältigen Beobach- 
tungen, dass die Haut einzelner Individuen beim Genüsse gewisser für 
alle Uebrigen unschädlicher Substanzen (Krebse, Erdbeeren, Jod) in 
Entzündung geräth, jene traurigen Einzelereignisse, dass ein in der 
Klinik zu Operirender nach den ersten Chloroform-Zügen todt ist, kön- 
nen wir nur als auf eigenthümlicher Anlage des Körpers beruhend be- 
zeichnen. Günstiger situirt sind wir gegenüber der Thatsache, dass 
bei vielen Personen gewisse Organe besonders leicht zur Erkrankung 
disponirt sind, der eine sich immer Rheumatismus holt, während der 
andere Bronchialcatarrh , oder Angina bekommt; das einmal erkrankt 
gewesene Organ bildet gewöhnlich für lange Zeit den locus minoris 
resistentiae, und unsere heutige Auffassung von der Entzündung legt es 
nahe, verminderte Resistenz der Gefasse des einmal erkrankt gewesenen 
Organs anzunehmen, in Folge deren auch die leichteste Circulations- 
störung schädliche Folgen hat. 

Die Erfahrung lehrt dann femer, dass geringere Widerstands- 
fähigkeit einzelner Organe oft auf bestimmte Verhältnisse der Körper- 
anlage und -Entwicklung oder des Körpergebrauchs sich zurückführen 
lässt ; und unter dem Einflüsse jener Momente sehen wir zuweilen nicht 
bloss vermehrte Neigung zur Erkrankung bei Einwirkung äusserer 
Schädlichkeiten (allgemeine Prädisposition), sondern auch directe 
Erkrankung eintreten, ohne dass die Einwirkung einer besondem 
äussern Schädlichkeit bemerkbar geworden ist ; doch haben , wie schon 
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in der Einleitung bemerkt wurde, die im Körper selbst gelegenen Krank- 
heitsursachen vorwiegend nur die Bedeutung, dass sie die schadlose 
Anpassung des Organismus an die beständigen oder gelegentlichen 
Schädlichkeiten der Aussenwelt herabsetzen, ihn zur Erkrankung dis- 
poniren. — 

Zuerst sei hier des schädlichen Einflusses der übermässigen 
Function irung gedacht. Dass die Organe im Zustande der Thätig- 
keit viel blutreicher sind, ist an der Magenschleimhaut, dem Pancreas etc. 
durch Autopsie genügend constatirt, und für die Muskulatur haben die 
von Sänke ausgeführten quantitativen Blutbestimmungen (cf. Th. I p. 30) 
sehr hohe Zahlenunterschiede zwischen Thätigkeit und Ruhe ergeben; 
wiederholentlich erwähnten wir ferner schon der Hypertrophie, die sich 
in anhaltend functionirenden Organen, namentlich den Muskeln, ent- 
wickelt. Zu starke und zu anhaltende Thätigkeit führt aber auch oft 
zu Erkrankungen des Organs, und zwar nicht bloss weil das hjrperä- 
mische Organ auf Reize stärker reagirt und weil die vermehrte Thä- 
tigkeit auch mit vermehrter Einwirkung von Schädlichkeiten verbunden 
ist, sondern die Uebermüdung selbst muss auch als prädisponirende 
sowohl wie als directe Krankheitsursache angesehen werden. In ihrem 
höchsteii Grade kann die Uebermüdung des Gesammtkörpers, wie sie bei 
gehetzten Thieren und Menschen zur Beobachtung kommt, geradezu 
tödtlich sein , indem zunächst Reactionslosigkeit gegen alle Reize ein- 
tritt und dann Stillstand der Resph'ation und des Herzens; bei gerin- 
geren Graden besteht für Stunden oder Tage äusserste Schwäche mit 
schmerzhaften Krämpfen bei der leisesten Berührung, und es tritt nach 
anhaltendem Schlafe Genesung ein. Die betreffenden Fälle ahnen den 
Sonnenstich-Erkrankungen zum Theil sehr, und manche gewöhnlich als 
Insolation bezeichnete Fälle (namentlich auch bei Pferden) gehören wahr- 
scheinlich hierher; eine bestimmte Erklärung des Vorgangs fehlt noch. 

Eine nicht unwesentliche Rolle spielt die Ueberanstrengung in 
der Aetiologie der Krankheiten des Muskel- und Nervensystems. Die 
Muskeln verfallen in Folge anhaltend vermehrter Function häufig der 
Degeneration, und namentlich für die progressive Muskelatrophie 
ist der Einfluss angestrengter Arbeit ein sehr auffalliger. Leyden 
hebt hervor, dass die arbeitende Klasse vorwiegend diese AfFection 
zeigt, der rechte Arm gewöhnlich zuerst ergriffen wird, bei manchen 
Gewerken in sehr auffalliger Weise die am meisten angestrengten 
Muskeln die afficirten sind, so bei Kellnern die Schulter- und 
Räckenmuskulatur der rechten Seite, bei Wäscherinnen die Hände, 

Perls, Allgemeine Pathologie, n. 16 
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dass ferner besonders auch Fälle beobachtet sind, wo Seeleute, welche 
Schiffbruch erlitten und sich stundenlang anklammern mussten, von 
der Krankheit ergriffen wurden. Femer findet man bei den verschie- 
denen Gewerben häufig andauernde Contraction der beständig gebrauch- 
ten Muskeln, nicht selten mR Entzündung der Sehnenscheiden (z, B. 
der Strecksehnen des Daumens bei Wäscherinnen); besonders die anhal- 
tende Verwendung der Muskeln zu zarten, künstlichen Bewegungen ver- 
ursacht oft krampfhafte Contractionen;- den Beobachtungen von 
Schreibekrampf haben sich in neuerer Zeit angereiht die von Telegraphisten-, 
Uhrmacher-, Klavierspieler -Krampf, Krampf der Fusssohle bei Solo- 
tänzerinnen, und auch der Nystagmus der Bergleute in Steinkohlenschachten 
wird von A. Oräfe auf die »fast permanente Anstrengung, im Dunkeln ge- 
wisse Objecte deutlich zu erkennen« zurückgeführt. Ueber die Folge- 
störungen, die am Herzen eintreten, wenn dasselbe anhaltend vermehrte 
Widerstände zu überwinden hat, ist schon im vorigen Abschnitte gesprochen 
worden; aber auch ohne nachweisbare Störungen im Kreislauf kommt 
zuweilen eine »idiopathische« und über das ganze Herz verbreitete 
Hypertrophie oder Dilatation zur Beobachtung, die gerade bis zu 
den colossalen Vergrösserungen eines »cor bovinum« gehen können. 
Für eine Reihe solcher Fälle können schwere körperliche Anstrengungen 
(Kriegsstrapazen, stundenlanges Leitersteigen der Grubenarbeiter und 
Maurer) als Ursachen angesehen werden , die anhaltend bedeutende 
Kreislaufswiderstände setzen; für andere hat man an die Möglichkeit 
gedacht, dass auch häufige nervöse Erregungen des Herzens durch 
übermässigen Genuss von Excitantien (Alkohol, Kaffee, Tabak) und das 
Herzklopfen Chlorotischer zur Hypertrophie oder Dilatation führen. 

Für Entstehung der Rückenmarks-Entzündung scheint körperliche 
Ueberanstrengung ebenfalls zuweilen ätiologische Bedeutung zu haben ; viel 
wichtiger aber sind für die Affectionen des Centralnervensystems 
die Ueberreizung desselben durch die eigene zu anhaltende und erregte 
Thätigkeit. Für die Geisteskrankheiten ergiebt sich dies aus der ungleich 
(um das 3— 4fache) grösseren Zahl Erkrankungen, die unter den soge- 
nannten freien Professionen gegenüber den Arbeitern und der länd- 
lichen Bevölkerung vorkommen. Auch Ueberreizungen der Sinnesnerven, 
namentlich sexuelle Excesse und Onanie, scheinen nicht unerhebliche 
Rückwirkung auf das Centralnervensystem auszuüben. Die Erkran- 
kungsart des überangestrengten und überreizten Nervensystems kann 
eine verschiedene sein, und die Ueberreizung ist zum Theil wenigstens 
wohl nicht als die directe Krankheitsursache anzusehen, sondern als 
die Ursache einer »allgemeinen neuropathischen Disposition«. 
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Am Auge macht sich sowohl die üeberanstrengung des Nerven- 
apparaies wie der Muskulatur geltend, indem einerseits Hyperästhesie 
der Netzhaut mit Lichtscheu, andererseits Verlängerung der Sehaxe 
und Myopie in Folge der anhaltenden Accommodationsspannung eintritt. 

Auf andere Organe kann unter Umständen die anhaltende profes- 
sionelle Functionirung und namentlich die dabei nöthige Körperhaltung 
sich in sehr schädlicher Weise geltend machen ; die anhaltend gebückte 
Stellung der Schneider, Näherinnen, Uhrmacher etc. behindert die Lungen- 
thätigkeit sehr erheblich und spielt jedenfalls bei der grossen Zahl von 
chronischen Lungenerkrankungen unter den in staubüberfüllter Luft 
anhaltend sitzenden Arbeitern eine wesentliche Rolle; während umge- 
kehrt die starken inspiratorischen Anstrengungen der Lastträger, Mu- 
siker etc. den Zustand des Lungenemphysems direct herbeiführen 
können. Als nicht seltene Folgezustände der anhaltenden aufrechten 
Körperstellung und Belastung der untern Körperhälfte sind bekannt 
Hemienbildung (nach Bardeleben bei den im Stehen arbeitenden Hand- 
werkern dreimal häufiger als bei den sitzend arbeitenden), das Genu 
valgum der Bäckerlehrlinge, Schlosser-, Schmiede-, Tischlergesellen, 
Kellner etc., Verbiegungen der Wirbelsäule etc. etc.; je jünger, uner- 
wachsener die betreffenden Individuen, um so leichter übt die pro- 
fessionelle Körperhaltung ihre schädlichen Folgen. — 

Eine sehr wichtige allgemeine Prädisposition für eine grosse 
Zahl von Krankheiten wird durch die jeweiligen mit dem Lebens- 
alter verbundenen Entwicklungszustände des Körpers gesetzt. Die 
durch die statistischen Zusammenstellungen bestätigten Erfahrungen 
ergeben in dieser Beziehung folgende Hauptresultate: 

Im kindlichen Lebensalter finden wir nicht allein viel stärkere 
Reaction auf alle Schädlichkeiten, so dass auch leichtere Krankheiten mit 
verhältnissmässig starken Functionsstönmgen verbunden sind, den Ein- 
flüssen eines ungewohnten Klimas viel weniger Widerstand entgegengesetzt 
wird. Gifte, namentlich Opiate, schon in sehr geringen Dosen schäd- 
lich wirken; sondern eine grosse Reihe von Krankheiten tritt vor- 
wiegend oder selbst fast ausschliesslich in diesem Alter auf. Hieher 
gehören vor Allem diejenigen acuten Infectionskrankheiten, welche vor- 
wiegend die Haut befallen, Scharlach, Masern, Varicellen und Röthein, 
femer sind die verschiedenen rein localen entzündlichen Aflfectionen 
der Haut bei Neugebomen und Säuglingen ganz besonders häufig; der 
Lupus entwickelt sich fast nur zwischen dem 3. und 20. Lebensjahre, 
pflegt im vorgeschrittenen Alter spontan zu heilen. Von den Knochen- 
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afifectionen tritt die Rachitis fast nur vor dem 3. Lebensjahre auf, 
während Geschwülste und Entzündungen des Knochenmarkes vorwie- 
gend den vorgeschrittenen Kinderjahren und der Pubertätszeit ange- 
hören. Keuchhusten und primären Larynxcroup finden wir fast aus- 
schliesslich im ersten Decennium ; die Meningitis tuberculosa treffen wir 
vorwiegend im 2.— -7. Lebensjahre an, Epilepsie und Chorea treten 
vorwiegend zwischen dem 6. und 17. Lebensjahre auf. 

Während für jene acuten Hautexantheme die Erklärung darin liegt, 
dass bei denselben einmalige Erkrankung andauernde Immunität des 
Körpers gegen das gleiche Gift setzt, können wir für die andern genannten 
Afifectionen eben nur sagen, dass die betreffenden Gewebe in der Jugend 
zarter und weniger widerstandsßUbig sind ; das Ueberwiegen der Darin- 
catarrhe im kindlichen Alter ferner ist ausserdem noch dem ungünstigen 
und unvorsichtigen Nahrungsgenusse im Wesentlichen zuzuschreiben. Am 
grössten ist die Erkrankungsziflfer in den allerersten Lebenswochen, etwa 
der vierte Theil der Kinder geht innerhalb des ersten Lebensjahres, 
und namentlich innerhalb der ersten Tage und Wochen zu Grunde; 
schwächliche Körperanlage einerseits, mangelhafte Pflege und Nahrung 
andererseits bilden die Hauptursache dieses ungünstigen Verhältnisses 
der ersten Wochen. Selbstverständlich machen sich auch diejenigen 
pathologischen Zustände, die mit Fehlern der Entwicklung in Zusam- 
menhang stehen, meistens schon in früher Kindheit bemerkbar; ebenso 
wie für diejenigen Hernien, welche auf Offenbleiben der fötalen Wege 
beruhen, gilt dies auch für die Neubildungen, denen fehlerhafte Fötal- 
Anlage zu Grunde liegt ; in letzter Beziehung ist besonders auffällig, dass 
alle Fälle von Glioma retinae dem ersten Decennium angehörten, wäh- 
rend von den Aderhautsarcomen 97 ®/o erst nach der Pubertätszeit zur 
Entwicklung kamen. 

Während, wie schon früher erwähnt, die auf Gefässverschluss 
und imgenügender Circulation beruhenden Veränderungen im kind- 
lichen Alter nur selten zur Beobachtung kommen, spielen dieselben im 
höheren Alter eine sehr wichtige Rolle, und die Degeneration der 
Blutgefässe bildet hier oft die Grundlage der gesammten übrigen Ver- 
änderungen; namentlich sind die Hirnhämorrhagieen , die vor dem 
40. Lebensjahre nur selten vorkommen, durch sie bedingt. Ausser- 
dem gehören die Carcinome, soweit sie nicht auf angeborenen Zuständen 
beruhen, fast ausschliesslich dem höheren Alter an (cf. hierüber I p. 478) ; 
als speciflsch senile Krankheit ist ferner zu bezeichnen die Paralysis 
agitans, die fast nie vor dem 40., meistens erst nach dem 60. Lebensjahre 
sich entwickelt 
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Im mittleren Lebensalter sehen wir hauptsächlich auf- 
treten die eigentlichen Geisteskrankheiten (vorwiegend zwischen dem 
25. und 45. Lebensjahre), die graue Degeneration der hintern Rücken- 
marksstrange (25.-45. Lebensjahr), die multiple Sclerose des Central- 
nervensystems (20. — 30. Jahr), die Gicht (gewöhnlich im 30.— 35. Jahr); 
femer tritt der Typhus vorwiegend im Alter von 16—36 Jahren auf; 

— sämmtlich Krankheiten, bei deren Entstehung nicht der Körperzu- 
stand sondern äussere Einflüsse die wesentliche ätiologische Rolle spielen. 
Für die Lungenschwindsucht kommt allerdings mangelhafte Anlage des 
Respirationssystems sehr in Betracht, aber ihre Entwicklung findet 
vorwiegend in der Zeit statt, in der durch die Thätigkeit die Lungen 
ungünstigen Verhältnissen ausgesetzt sind, und sie fordert im 20. — 30. 
Lebensjahre die meisten Opfer. Selbstverständlich gehören dem mittleren 
Lebensalter auch alle diejenigen Krankeiten an, die in directer Ab- 
hängigkeit von der Ausübung der Geschlechtsfunction stehen, die 
virulenten und syphilitischen Erkrankungen, die Puerperalfieber, sowie 

— entsprechend dem Erfahrungssatze, dass die Organe vorwi^end in 
den Zeiten der Functionirung von krankhaften Zuständen befallen 
werden — die Mehrzahl der Krankheiten der Genitalien überhaupt. 

In der mittleren Lebenszeit prägt sich natürlich auch der Ein- 
fluss des Geschlechts-Characters in dem Auftreten der Krank- 
heit^i vorwiegend aus. Die stärkere körperliche und geistige Thätig- 
keit und der Genuss von Alcoholicis etc. beim Manne, die grössere 
Abhängigkeit von der Genitalsphäre und das abgeschlossenere Leben 
beim Weibe geben in Verbindung mit den anatomischen Verschieden- 
heiten des Körperbaues die natürliche Grundlage für erhebliche Unter- 
schiede. Indessen würde man irregehen, wenn man lediglich hieraus 
alle Unterschiede in der Pathologie der beiden Geschlechter ableiten 
wollte; wir finden vielmehr solche schon in sehr auffälliger Weise 
zur Zeit der frühesten und selbst der fötalen Körperzustände, und 
diese können wir nur als Thatsache hinnehmen, in deren Ursache uns 
jede Einsicht fehlt. Die Statistik lehrt, dass überall mehr Knaben als 
Mädchen geboren werden (im Verhältnisse von 105 oder 106 zu 100), 
dass aber von ersteren eine grössere Zahl todt zur Welt kommt oder 
im ersten Jahre stirbt, so dass nun die Zahl der weiblichen Individuen 
grösser wird als die der männlichen (im Verhältniss von 102.7 zu 100). 
Für die vermehrte Sterblichkeit der Knaben im ersten Lebensjahre 
fehlt uns jede Erklärung, während man die Thatsache, dass sie häu- 
figer todt zu Welt kommen, vielleicht darauf zurückführen kann, dass 
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sie wegen ihrer auch schon intra-uterin stärkeren Körperentwickiung 
leichter Geburtshindernisse finden. Als sehr auflaüige, mit der Körper- 
anlage verbundene und einer Eriilärung nicht zugängige Verschieden- 
heiten entnehmen wir dann den statistischen Zusammenstellungen 
folgende Thatsachen : 65— 75> aller Doppelmissbildungen gehören dem 
weiblichen Geschlechte an; 73 ^/o der Fälle von angebomer Luxation 
des Hüftgelenks gehören dem weiblichen Geschlechte an, während der 
Situs viscerum inversus gerade umgekehrt in ziemlich gleichem Ver- 
hältniss das männliche Geschlecht bevorzugt; eine sehr exquisite Dif- 
ferenz zeigt sich ferner für eine Afifection, die jedenfalls auch schon 
auf mangelhafter Körper-Anlage beruht, c. 93 ^/o aller Fälle von Hämo- 
philie gehören dem männlichen Geschlechte an , und ebenso zeigte sich 
die hereditäre und congenitale Neuritis optica fast ausschliesslich bei 
den männlichen Individuen. 

Im erwachsenen Alter überwiegen nun beim weiblichen 
Geschlecht vor Allem die peritonitischen Aflfectionen, ferner die 
Wanderniere (85 ^/o), der Kropf (70^/o), Carcinome im Allgemeinen 
(62^/o), Ulcus rotundum ventriculi (c. 70®/o), und ferner von nervösen 
Afifectionen die multiple Sclerose des Centralnervensystems (70 %), Neu- 
ralgieen namentlich im Bereiche des Kopfes (60®/o), Morbus Basedowii, 
Chorea. Die Häufigkeit der peritonitischen Affectionen erklärt sich leicht 
aus den häufigen vom Genitalapparat ausgehenden Entzündungen, der 
Zustand der Wanderniere wird wahrscheinlich durch das Schnüren ver- 
ursacht , die Häufigkeit des Kropfes erklärt sich durch die mit der weib- 
lichen Geschlechtsthätigkeit verbundene Hyperämie der Schilddrüse, die 
der Carcinome daraus, dass Uterus und Mamma einen Hauptheerd der 
Carcinom-Entwicklung abgeben. 

Von den vorwiegend beim männlichen Geschlechte vor- 
kommenden Krankheiten ist für die Mehrzahl in der Lebensweise eine 
ätiologische Erklärung zu suchen: Progressive Muskelatrophie undPseudo- 
hypertrophie der Muskeln (80 ^/o), graue Degeneration der hintern Rücken- 
marksstränge (80 — 90 ^/o), Hernien im Allgemeinen (80 ^/o), Lungen- 
emphysem sind in Folge der körperlichen Anstrengungen beim Manne 
häufiger, aus ähnlichem Grunde der Scorbut; für die Häufigkeit des 
Epithelialkrebses der Haut (80 *^/o), namentlich der Unterlippe und Zunge, 
wo er fast nur bei Männern vorkommt, spielen Rauchen und Rasiren wahr- 
scheinlich die Hauptrolle. Dem, beim Weibe ungleich selteneren, über- 
mässigen Genusse'kräftiger Getränke haben wir zuzuschreiben: die grössere 
Häufigkeit der chron. interstitiellen Hepatitis und Nephritis, der eitrigen 
Hepatitis in den Tropen (cf. pag. 160), der fast nur beim Manne vorkom- 
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menden Gicht, der Pachymeningitis hämorrhagica (77 ^/o), der Hirn- 
blutungen und Hirntumoren, der Dementia paralytica (fast 90 ^/o) — 
während für die Häufigkeit der Geisteskrankheiten im Allgemeinen kein 
erheblicher Geschlechtsunterschied besteht. Auf die anatomischen Ver- 
hältnisse haben wir zurückzuführen die ausserordentlich überwiegende 
Häufigkeit der Harnsteine (94 V) ^^^ ^^^ Erkrankungen der Harn- 
blase, femer speciell der Inguinalhernien, während umgekehrt die Nabel- 
hernien und die Hemia obturatoria in fast gleicher Weise beim Weibe 
überwiegen. Von Krankheiten, die beim Manne häufiger sind, ohne 
dass wir einen Grund dafür angeben können, sei erwähnt der Diabetes 
melitus (70 ^/o), der Kehlkopfkrebs (80 «/o). — 

Ob wir den Verschiedenheiten der Körperconstitution, d. h. 
des gegenseitigen Verhältnisses der Gewebsmassen , namentlich des 
Muskelsystems , Knochensystems und Fettgewebes , eine ätiologische Be- 
deutung beilegen dürfen, darüber wissen wir nichts Sicheres. Beim 
klinischen Verlaufe der Krankheiten machen sie sich deutlicher geltend, 
namentlich lehrt die Erfahrung, dass die fettleibigen Personen bei 
acuten Krankheiten (Typhus, Pneumonie etc.) mehr gefährdet sind, 
und dass leichter bei ihnen Herzparalyse eintritt, hn Allgemeinen setzt 
natürlich Schwäche der Constitution, namentlich mangelhafter Ernäh- 
rungszustand , die Widerstandsfähigkeit gegen schädliche Einflüsse herab; 
doch lehrt die Erfahrung, dass sowohl von Menschen wie von Thieren 
manchen Infectionskrankheiten (Cholera, Milzbrand) gerade die kräf- 
tigeren Individuen vorzugsweise verfallen. 

Was die Krankheitsdisposition verschiedener Racen betrifft, so 
scheinen als zuverlässig nur die Angaben gelten zu dürfen, dass die 
Neger nach Verletzungen sowohl leicht Keloide als auch Tetanus be- 
kommen; andere Verschiedenheiten, die zwischen den einzelnen Racen 
in derselben Gegend bemerkt worden sind, sind vorwiegend durch die 
Unterschiede der Lebensweise, der Gewöhnung etc. bedingt. — 

Dagegen zeigen verschiedene Krankheiten eine so auffällig dichte, 
und namentlich durch mehrere Generationen verfolgbare, Verbreitung 
in einzelnen Familien, ohne dass etwa ein Grund vorliegt in einer 
Eigenthümb'chkeit der äussern Lebensverhältnisse die Ursache zu suchen, 
dass die erbliche üebertragbarkeit oder Heredität gewisser 
Krankheitsursachen von den Eltern auf die Kinder und Grosskinder 
zweifellose Thatsache ist. Es gilt dies namentlich für manche derjenigen 
Krankheiten, die im Allgemeinen nur sehr selten zur Beobachtung kommen. 
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und deren Ursache daher nicht in allgemeiner verbreiteten Momenten 
gesucht werden kann. Die »erblichste aller erblichen Krankheiten« ist 
die Hämophilie, von der nur selten ein isolirter Fall in einer Familie 
vorkommt; vielmehr gehören nach GrandUdier's letzter (Th. I. p, 47 
citirter) Zusammenstellung die 657 Bluter, über welche genauere Mit- 
theilungen existiren, nur 200 Familien an. Es kommen von dieser 
seltenen Aflfection also durchschnittlich 3 — 4 Fälle auf eine Familie, 
nicht selten gehörten aber 7 — 12 Fälle zu einer Familie; hieran parti- 
cipirt, wie schon oben bemerkt wurde, das männliche Geschlecht 
12 — 13 mal mehr* als das weibliche, und in 27 Familien zeigte sich 
vollzählige Behaftung aller Söhne des nämlichen Ehepaares. — Dass 
von den so seltenen Fällen von multiplen Neuromen und Exostosen, 
desgl. von Hypertrichosis eine verhältnissraässig grosse Zahl in auf- 
falliger Weise bei mehreren Mitgliedern einer Familie auftrat, wurde 
schon im ersten Theile hervorgehoben ; dasselbe gilt von der progressiven 
Muskelatrophie , die Naunyn in einem Falle sogar durch 5 Generationen 
einer Familie verfolgen konnte, in weniger hochgradiger Weise vom 
Diabetes, bei dem etwa der fünfte Theil der Erkrankungen erbliche 
Belastung nachwies. 

Von den weniger seltenen AflFectionen scheint vor Allem die Gicht 
hierher zu gehören, die mindestens in der Hafte der Fälle, nach Gairdner 
sogar in 90^/o erbliche Verbreitung zeigt, und die in manchen Familien 
nach Garrod's Angabe alle Mitglieder trotz zweckmässigster Lebens- 
weise befallt; auch werden Beobachtungen namentlich von englischen 
Familien mitgetheilt, dass sie sich seit (selbst 4) Jahrhunderten von 
Vater auf Sohn forterbte. 

Von den Augenafifectionen lässt sich nanientlich die Myopie in der 
Mehrzahl der Fälle auf erbliche Anlage zurückführen, femer viele Fälle 
von Glaucom und von auf Neuroretinitis beruhender Amaurose. 

Für die sehr allgemein verbreiteten Krankheiten ist es viel schwie- 
riger aus den statistischen Zahlen einen Einblick betreffs der Bedeutung, 
die die Erblichkeit spielt, zu gewinnen. So würde z. B. bei der Lungen- 
phthisis, die allgemein für eine sehr erbliche Krankheit gehalten wird, 
aus den Angaben, bei wie vielen der Erkrankten schon Lungenschwind- 
sucht in der Familie (oder speciell bei den Eltern) vorgekommen ist, 
gar nichts zu folgern sein; erstens schwanken dieselben ausserordent- 
lich (von 10— 83^/o), und zweitens spricht bei einer so verbreiteten 
Krankheit die positive Angabe, dass in der Familie Fälle von Phthisis 
schon vorgekommen sind, noch gar nicht für erbliche Beanlagung; 
Zufälligkeit, Gleichheit der Beschäftigung etc. müssten, sollte man meinen. 
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' schon an und für sich die gewöhnlich angegebene Mittelzahl von 30 
bis 36% ergeben. Wenn nichts destoweniger an dem Satze von der 
Erblichkeit der Lungenphthisis festgehalten wird , so beruht dies darauf, 
dass nach der gewöhnlichen Erfahrung — für die allerdings eine exacte 
Bestätigung durch Vergleichs-Zahlen noch fehlt — so auffallend häufig 
einzelne Familien durch diese Krankheit theilweise oder «selbst voll- 
ständig dahin gerafft werden. Für Carcinoni ist der Procentsatz der 
Fälle, in deren Familie die gleiche Erkrankung vorkam, ein so geringer 
(etwa höchstens 6—12», dass wir der erblichen Anlage hier keine 
Bedeutung beilegen können, wenn auch vereinzelte Fälle zur Beob- 
achtung gekommen sind, in denen die gleiche Erkrankung bei zahl- 
reichen Mitgliedern mehrerer Generationen einer Familie auftrat. Für 
Scrophulose und Rachitis fehlt jeder bestimmte Anhalt Erblichkeit an- 
zunehmen ; für die acuten durch äussere Einflüsse entstehenden Krank- 
heiten scheint sie ebenfalls, wie schon a priori anzunehmen ist, keine 
RoUe zu spielen. 

Was schliesslich die Affectionen des Nervensystems 
betrifft, so spielt bei ihnen die Erblichkeit eine wichtige Rolle, nament- 
lich für die Epilepsie und für die Geisteskrankheiten; ganz besonders 
ausgedehnt aber zeigt sich ihr Einfluss dann, wenn man nicht be- 
stimmte Affectionen darauf hin untersucht, sondern weiter auch pmft, 
ob in der betreffenden Familie überhaupt Krankheiten des Nerven- 
systems, welcher Art sie auch sein mögen, vorgekommen sind. Diese 
allgemeine »neuropathische Disposition«, bei der übrigens 
Erziehung, Nachahmung etc. sicher auch eine wesentliche Rolle 
spielen, ist auch bei den bekannten Experimenten über Epilepsie 
constatirt worden: die bei Meerschweinchen künstlich (durch Rücken- 
marks- oder Ischiadicus -Durchschneidung von Broum-Siquard, durch 
Schlag auf den Kopf von WestphaJ) erzeugte Epilepsie geht nicht 
selten auf die Jungen über; aber von 32 Jungen solcher epileptischer 
Eltern fand Obersteiner nur zwei wieder epileptisch, bei 17 dagegen 
Schwäche, Parese, neuroparalytische Augenaflfectlonen etc. Ganz beson- 
ders zur Vererbung einer neuropathischen Disposition auf ihre Kinder 
scheinen diejenigen Personen geneigt zu sein, die in Folge von Alkohol- 
Missbrauch häufig abnormen Hirnzuständen sich aussetzen; ob speciell 
die Ausübung des Coitus während des Rausches von besonderem Ein- 
flüsse ist, wie angegeben worden ist, darüber fehlen zuverlässige Be- 
obachtungen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass es nur eigenartige Zu- 
stände des Körpers sind, die erblich übertragen werden. 
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nicht aber krankhafte Processe. Die »Erblichkeit der Krank- 
heiten« ist die weitere Consequenz des Gesetzes der Erhaltung der 
Art. Wie die Charactere der Thierspecies sich auf die Nachkommen 
vererben und auch jene geringeren Formabweichungen, die man als 
Varietäten bezeichnet, so auch diejenigen, für unsere Hülfsmittel ihrer 
Mehrzahl nath nicht erkennbaren , Abweichungen der Körperbeschaflfen- 
heit, welche erst durch abweichende Aeusserungen der Function und 
der Widerstandsfähigkeit uns bemerkbar werden; nur mit dem Unter- 
schiede, dass für erstere die Vererbung ein ausnahmsloses Gesetz bildet, 
während für diese nur die Möglichkeit derselben besteht und im 
Allgemeinen nur in einer sehr geringen Minderzahl der Fälle zur 
Thatsache wird. Dass sichtbare, von der Norm abweichende, Körper- 
zustände sich sehr häufig — ebenso wie der hohe Wuchs, die Adler- 
nase, die aufgeworfene Lippe, also wie bestimmte innerhalb der nor- 
malen Grenzen liegende Gestaltungen einzelner Körpertheile, — in den 
Familien forterben, ist eine durch fast schon alltägliche Erfahrungen 
hinlänglich constatirte Thatsache, die im nächsten Abschnitte bei Be- 
sprechung der leichteren Missbildungen mehrfach erwähnt werden wird. 
Auch abnorme Körperzustände, die erst erworben sind, 
namentlich durch Traumen, werden zuweilen auf die Nachkommenschaft 
übertragen. Sehr gross scheint der Einfluss der Erblichkeit für diese er- 
worbenen Körperveränderungen allerdings nicht zu sein , wie schon die 
Thatsache lehrt, dass die Kinder derjenigen Stämme, bei denen seit 
Jahrtausenden die rituelle Beschneidung geübt wird oder der Schädel 
durch Bandagirung zugestutzt wird (cf. pag. 160), noch immer mit 
ausgebildetem Präputium und mit gewölbtem Schädel zur Welt kommen. 
Indessen lehrt die Erfahrung , dass dies nicht ausnahmslos gilt; es exi- 
stiren ferner aus alter und neuer Zeit mehrere , und zum Theil zweifel- 
lose, Beobachtungen, dass im Laufe des Lebens erworbene Narben 
auf mehrere Kinder des Betrefienden sich vererbten; und diese Beob- 
achtungen haben eine wichtige experimentelle Stütze erhalten durch 
jene Beobachtungen an den Jungen der epileptisch gemachten Meer- 
schweinchen und durch die weiteren Angaben Broum-Siquard's, dass 
auch Veränderungen der Augen, Ohren und Zehen, die bei Thieren 
entstanden waren, denen er den Sympathicus oder den Ischiadicus 
durchschnitten hatte, sich bis in vier Generationen hinein forterbten. 
Hingegen ergiebt weder die Erfahrung noch scheint es a priori 
annehmbar, dass auch Krankheitsprocesse erblich übertragbar sind, 
wenn wir von den »fötalen oder congenitalen Krankheiten« absehen, 
welche durch die Uebertragung eines gelegentlich im Körper der Eltern 
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enthaltenen Giftes (z. B. des Syphilis- oder Variola -Contagiums) auf 
den Fötus entstehen. Die oft ventilirte Frage, ob Krankheiten erblich 
sind oder nur Krankheitsdispositionen , ist bei der etwas unbestimmten 
Bedeutung des Wortes »Krankheit« (cf. Th. I p. i) nicht wohl zu beant- 
worten. Da wir gewöhnlich auch die krankhaften Körperzustände als 
Krankheiten bezeichnen , sobald sie auffallige Functionsstörungen machen, 
so müssen wir von solchen »Krankheiten«, welche wie die Epilepsie 
oder die Hämophilie (wenigstens höchst wahrscheinlich) nur die Aeusse- 
rungen einer abnormen Beschaffenheit gewisser Gewebe (resp. der Me- 
dulla oblongata und der Gefasswandungen) sind, zugeben, dass sie 
erblich sein können. Für die eigentlichen Krankheitsprocesse dagegen 
kann die Erblichkeit nur insofern Bedeutung haben, als gewisse an- 
geborene und ererbte Zustände von mangelhafter Beschaffenheit der Ge- 
webe geringere Widerstandsfähigkeit gegen äussere Krankheitsursachen 
setzen und daher zur Erkrankung disponiren. In diesem Sinne haben 
wir die ererbte neuropathische Disposition aufzufassen und ebenso die 
Erblichkeit der Lungenschwindsucht. 

Bei dieser Auffassung verliert auch die Thatsache ihr Wunder- 
bares und Unerklärliches, dass die auf Erblichkeit beruhende Krank- 
heit meistentheils bei den Kindern in demselben Lebensalter auftritt, in 
welchem sie sich bei den Eltern zuerst zeigte; sie entwickelt sich eben 
auch bei ihnen wieder zu der Zeit, in welcher das der erblichen An- 
lage nach disponirte Organ den gleichen, durch äussere Einflüsse oder 
durch die Entwicklungsverhältnisse des Körpers bedingten, directen 
Schädlichkeiten ausgesetzt wird. Auch die zweite, durch zahlreiche Er- 
fahrungen erwiesene, Thatsache, dass nicht alle Kinder die ererbte 
»Krankheit« zeigen, dass aber auch die von derselben verschont Ge- 
bliebenen sie doch auf ihre Kinder übertragen können, also die erbliche 
üebertragung vom Grossvater auf den Enkel überspringen kann, — 
erklärt sich aus der Auffassung , dass nur die Disposition sich vererbte 
und erst beim Enkel die directe Schädlichkeit hinzukam, während beim 
Vater die Krankheitsanlage latent blieb. 

In sehr auffalliger Weise zeigt sich ein solches Latentbleiben übrigens 
auch bei der Hämophilie; hier übertragen, wie es scheint, ganz regel- 
mässig die Frauen aus den betreffenden Familien, obwohl sie selbst, 
wie schon erwähnt, nur ausnahmsweise afßcirt sind, die erbliche Anlage 
auf eins ^ oder mehrere ihrer Kinder, während die Männer, wenn sie 
von der Affection frei geblieben, auch nur ausnahmsweise hämophile 
Kinder zeugen. Abgesehen von einzelnen Ausnahmefallen hat sich für 
andere Affectionen ein bestimmter überwiegender Einfluss des einen 
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oder des andern Geschlechtes bei der erblichen Uebertragung nicht 
nachweisen lassen; nur für die Geisteskrankheiten — bei denen neben 
der Erblichkeit der psychische Einfluss der Erziehung so wesentlich mit 
in Betracht kommt — hat sich ergeben, dass die Aflfection der Mutter 
den Kindern häufiger gefahrlich ist als die des Vaters. Am grössten 
ist im Allgemeinen die Gefahr der Vererbung dort, wo beide Eltern 
an gleichen abnormen Zuständen leiden, und in Folge dessen ein ver- 
doppelter Einfluss auf das Kind statt hat, und hierauf ist wahrscheinlich 
der schädliche Einfluss zurückzuführen, den die Ehen Blutsverwandter (die 
Consanguinität der Ehe) auf die Nachkommen haben. Man hat eine 
Zeit lang denselben eine ganz besonders getahrliche Bedeutung beigelegt, 
nachdem man darauf aufmerksam geworden war, dass manche AfiFec- 
tionen, namentlich Taubstummheit, Retinitis pigmentosa und Idiotismus, 
in den Sprösslingen solcher Ehen häufig sind; die Erfahrungen über 
Degeneration der Nachkommen in Familien, die immer nur unter- 
einander heirathen, bildeten geradezu den Gegensatz zu den günstigen 
Erfahrungen, die die Landwirlhe bei der Kreuzung der Thierarten ge- 
macht haben. Indessen hat eine ruhigere Prüfung ergeben, dass jener 
schädliche Einfluss zu hoch geschätzt worden war, und dass die Ehen 
Blutsverwandter wahrscheinlich nur dann gefahrlich sind, wenn Mann 
und Frau in Folge ihrer Verwandtschaft auch die gleiche Krankheits- 
disposition (z. B. eine neuropathische Anlage, oder sphwächlichen Thorax), 
wenn auch nur in geringem Grade besitzen, die sich dann bei den 
Kindern in potenzirtem Maasse geltend macht. — 

Uebermässige Functionirung. Eine wie bedeutende Rolle die Function 
als prädisponirendes Moment für Erkrankung spielt, zeigt am besten die Pathologie 
des Herzens ; 99^/o aller Endocarditiden betreffen nach Boaenstein's Zusammenstellung 
(cf. Ziem88en*8 Hdb. VI p. 76) das linke Herz beim Erwachsenen, während beim 
Fötus und Neugebomen sich das umgekehrte Verhältniss zeigt. — Eine Zusammen- 
stellung physiologischer und pathologischer Beobachtungen giebt Canrieu de la 
fatigue et de son influence pathog^nique Paris 1878, 131 Seiten. 

Hunter (Abb. üb. Blut, Entzdg. und Schusswund., übers, von Braniss, Berlin 
1850, p. 184) giebt an, dass bei zu Tode gehetzten Thieren die Muskelstarre nicht 
eintritt und das Blut nicht gerinnt, Duhamel (cf. Schmidts Jahrb. der ges. Med. 
VI p. 40) will bei Inoculation des Blutes gehetzter Thiere ähnliche Wirkungen 
gesehen haben, wie bei Inoculation putrider Stoffe. Die alte Annahme, dass die 
Muskelbewegung mit Vermehrung der Harnstoffproduction verbunden ist, ist nament- 
lich auf Grund der Untersuchungen von Voit und Biachoff aufgegeben ; doch scheint 
während des Stadiums der Ermüdung ein hochgradiger Zerfall der Gewebe, und 
wohl auch besonders der Muskulatur, stattzufinden ; hiefür sprechen die mehrfachen 
Beobachtungen von Vermehrung der Harnstoffausscheidung nach körperlichen An- 
strengungen (cf. Funke-ChHlnhagen, Lehrb. der Physiol. I p. 373) ; Gubler sah (nach 
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Onriet^s An^he) bei einem durch forcirte M&rsche Uebermudeten Ausscheidung 
Ton 100 6rm. Harnstoff in 24 Stunden. 

lieber den Einfluss der durch das Gewerb e gebotenen Ueberanstrengung cf. 
Ij€^, Gewerbe-Pathologie, übers, von Meinel, Erlangen 1877. Bindfleisch betont in 
seinem Lehrb. der path. Histol., dass die dauernde Zusammenziehung der Muskeln 
in Folge der Gompression der Arterienäste zu aneurysmatischer Erweiterung des 
Stammes Veranlassung geben kann, und dass beispielsweise »das Aneurysma 
der Art poplitea nicht selten die Belohnung derjenigen Bedienten, welche halbe 
Tage lang auf dem Hintertheile der herrschaftlichen Garossen stehen müssen,« in Folge 
der anhaltenden Gontraction der Gastrocnemii sei ; doch hält Biüroth (chir. Path. 1866, 
p. 603) diesen Zusammenhang für unwahrscheinlich. 

Ueber »die Ueberanstrengung des Herzens« cf.'die von Joh, Seitz 
herausgegebenen Abhandlungen (Berlin, Hirschwald 1875). Cruveühier (von Seitz 
nicht citirt) betont in seinem trait^ d*anat. pathol. II p. 7 18 das Auftreten der Herz- 
dilatation bei Leuten, die professionell starken Anstrengungen ausgesetzt sind, 
namentlich viel und schnell, im Laufe, steigen; er meint, selbst ein forcirter Lauf 
kann anheilbare Dilatation setzen ; er nimmt femer (ibid. III p. 17) Herzhypertrophie 
in Folge physischer und moralischer Aufregung sowie in Folge anämischer und 
chlorotischer Palpitationen an. 

Ueber die Folgen der Ueberreizung des Nervensystems und über 
dieprogressiveMuskelatrophiecf. die Specialwerke {Leyden, Erb, Schiäe etc.). 
Lombard (trait^ de climatologie II p. 78) ist geneigt, die in Norwegen auffallend 
häufigen Neurosen imd Psychosen von Ueberreizung durch die langen Tage ab- 
zoleiten, von welcher wir durch Martins erfahren haben, dass sie voUständige 
Schlaflosigkeit auch in der Zeit der eingetretenen Dunkelheit verursacht. — . 

Die im Texte gegebene Zusammenstellung der Häufigkeit der Krankheiten 
nach Alter und Geschlecht macht natürlich keinen Anspruch auf Vollständig- 
keit, die gegebenen Erklärungen sind nur Wahrscheinlichkeits-Erklärungen; die 
betreffenden Zahlen sind vorwiegend den entsprechenden Abschnitten in Ziemssen's 
Hdb. der spec. Path. entnommen. — 

Constitution. Im letzten Jahre sind zwei Arbeiten erschienen, die sich 
bemühen, bestimmte Verhältnisse der Körperconstitution ihrer ätiologischen Bedeu- 
tung nach zu ergründen; Beneke (die anatomischen Grundlagen der Constitutions- 
anomalieen , Marburg 1877, cf. BerL Klin. Wochenschr. 1877, pag. 774) studirte die 
Weite der Gefässe, Gustav Jäger (Seuchenfestigkeit und Constitutionskrafl, Leipzig 1878) 
das specifische Gewicht des Körpers; verwerthbare Resultate haben diese Unter- 
suchungen objectiver Prüfung gegenüber bisher nicht ergeben. — 

Betreffs der Anschauunifen und Literatur über Erblichkeit der Krank- 
heiten cf. die beiden kleinen Werke von Piorry, übers, von Fleck 1841, und Both 
Berlin 1877, femer die ausführliche mehr psychologische Studie Bihofs, übers, von 
Holzen Leipzig 1876, und Gap. XII— XIV in Ch, Darwin*8 the Variation of animals 
and plants. Die Erblichkeit des Diabetes beruht zum Theil jedenfalls auf erbUcher 
neuropathischer Anlage; für die Geisteskrankheiten ist in neuerer Zeit mehrfach 
hervorgehoben worden, dass der Einfluss der Erblichkeit überschätzt worden ist, 
Hagen (Stetist, Unters, über Geisteskrkh. 1876) konnte nur in 33 7« der Fälle Erb- 
lichkeit constetiren, selbst wenn er alle Nervenkrankheiten und Excentricitäten der 
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Eltern oder Grosseltern mit in Rechnung setzte, Leidesdor/f (Wien, med, Wchschr. 
1877 No. 5) sogar nur 25 % ; während andererseile Voisin (leQons cliniques sur les 
maladies mentales, Paris 1876) lehrt: il y a peu d'ali^nations mentales oü Ton ne 
trouve de Thör^ditö morbide. 

Betreffs derAngaben über Vererbung experimenteller Epilepsie und ander- 
weitiger erworbener Veränderungen d. Broum-Siquard, Proceed. of the Royal 
Society Bd. X p. 297 und Obersteiner, Wien. med. Jahrb. 1876. Virchoto erklärt in 
Jagor's Philippinen p. 358, dass er an den Schädeln der Indianer nicht die schon 
von Hippocrates gemachte Bemerkung (cf. pag. 166), dass die künstliche Schädelver- 
unstaltung sich schliesslich vererbe, bestätigt gefunden habe; dagegen theilt Leidesdorff 
(Wien. med. Wchschr. 1877 No. 4) mit, dass Kinder jüdischer Eltern öfters ohne Vor- 
haut geboren werden, und dass schon der Schulchen aruch mit Rücksicht darauf 
vorschreibt, wer geboren- ist, als wäre er beschnitten, d. h. ohne Vorhaut, dem 
braucht man statt der Beschneidung nur einen Tropfen Blut zu nehmen ; und Häckd 
(Ziele und W^ege 1875, p. 15) erklärt, dass das Präputium bei vielen semitischen 
Völkern, namentlich den Arabern und Mauren, meist mehr oder minder rückgebildet 
ist. Dass erworbene Narben sich vererben, ist schon Aristoteles (v. der Zeugung I 
§. 35) bekannt, Prosper Lucas (Traite philos. etc. de rh6r6dit6 naturelle Paris 1850 
2 Bde.) erzählt viele Beispiele; nach Volhmann (in Billroth-Pitha's Hdb. der spec. 
Chir.) existiren auch zwei Beobachtungen, dass Frauen mit erworbener Luxation 
Kinder gebaren, die angebome Hüflgelenkluxation hatten. 

Was die Zeit des Auftretens der ererbten Krankheiten betrifft, so ist mehr- 
fach (für Gicht, Tabes, Geisteskrankheiten) beobachtet worden, dass sie zuweilen in 
früherem Alter auftreten, als die nicht ererbten ; vielfach wird femer hervorgehoben, 
dass diejenigen Kinder, welche in ihrem Aeussern den Eltern am meisten gleichen, 
auch der erblichen Krankheitsanlage besonders unterworfen sind ; die ererbten 
Krankheiten geben im Allgemeinen schlechtere Prognose und vererben sich auch 
leichter wieder weiter, als die nicht ererbten. 

Was die Consanguinität betrifft, so stehen den älteren Angaben von Devay 
(du danger des mariages consanguins 1857), Boudin (Annal. d'hyg. publ. 1862), 
MitscheU (ibid. 1865) die neueren von Mantegazza (Studj sui matrhnonj consanguinei 
Milano 1868), Huth und George Darwin (cf. dessen die Ehen zwischen Geschwister- 
kindern 1876) gegenüber. — 



Siebenter Abschnitt. 



Angeborne Missbildungen (vitia congenita). 

§. 1. 

Allgemeine Ursachen. 

Fötale Entzündungen und Druckwirkungen, anderweitige Einflüsse. — Gang der 
Darstellung. — Literatur, Theorieen, experimentelle Untersuchungen. — 

Schon innerhalb des Uterus kann die Entwicklung (des Fötus) 
Störungen erfahren, in Folge deren grössere oder kleinere Abschnitte 
des Körpers auffällige Abweichungen von dem gewöhnlichen anatomischen 
Verhalten zeigen. Man bezeichnet letztere als »Entwicklungsfehlerc, 
»angeborne Missbildungenc oder vitia congenita, und gebraucht 
für sie, wenn sie nicht gerade erheblicher Natur sind, auch den Ausdruck 
einer angebornen Abnormität oder Anomalie, während man für 
diejenigen Wesen, welche mit einer sehr auffälligen Abweichung der 
Gestalt zur Welt kommen, den Ausdruck Monstra gebraucht. 
Die Erkenntniss der Entstehungsweise solcher Entwicklungsfehler ist 
natürlich nur möglich im Anschlüsse an die Kenntniss der normalen 
Entwicklungszustände des Fötus; sie ist noch keineswegs so weit ge- 
diehen, dass wir in jedem Falle sagen können, in welchem Stadium 
der fötalen Elntwicklung und in welcher Form alsdann die Störung 
eingetreten sein muss; doch ist dies wenigstens für eine grosse 
Anzahl der Missbildungen möglich. Viel rathloser stehen wir da, 
wenn wir eine Antwort darauf geben sollen, welcher Art die Ur- 
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Sachen waren, in Folge deren jene Störung der Entwicklung ein- 
trat; in den allermeisten Fällen müssen wir auf die ätiologische Er- 
klärung entweder vollständig verzichten oder uns mit mehr weniger 
begründeten Vermuthungen begnügen. 

Wir sind natürlich berechtigt, imsere Erfahrungen über die Ent- 
stehung anatomischer Veränderungen im postfötalen Leben auch auf 
die Deutung der intrauterin schon erfolgenden Entwicklungsstörungen 
zu übertragen, sobald die directe Beobachtung oder das Ergebniss 
experimenteller Einwirkungen auf Thiereier Anhalt für die Annahme 
geben, dass entsprechende Einwirkungen auch am fötalen Organismus 
statthaben können ; und wir dürfen nach imsern heutigen Kenntnissen 
nicht daran zweifeln, dass zwei Momente, wie im postfötalen Leben, 
so auch auf die Gestaltung der fötalen Theile eine Einwirkung ausüben 
können, Entzündungsprocesse des Fötus und der Eihäute einerseits 
und Druckwirkungen andererseits. Haben wir Beweise dafür, dass 
solche Einwirkungen am fötalen Körper überhaupt zur Geltung kommen, 
so ergiebt sich weiter als selbstverständlich, dass dieselben imi so 
mehr zu auffalligen Verunstaltungen des Fötalkörpers führen werden, 
in je früherer Zeit sie auf ihn einwirken, und dass sie in den ersten 
Fötahnonaten, bevor die definitive Gestaltung der Körpertheile ausge- 
sprochen ist, dieselbe leicht verhindern können, indem sie Gewebe, aus 
denen gewisse Organe erst hervorgehen sollen, zerstören, die Theile 
gegeneinander verschieben, voneinander trennen u. s. w. 

Dass entzündliche Zustände im fötalen Körper in ähn- 
licher Weise vorkommen wie extrauterin, ist zweifellos; fast an allen 
Organen desselben sind die Zustände der Exsudation, der Eiterung, 
der Narbenbildung und Adhäsion, also die Zeichen abgelaufener oder 
frischer Entzündung gefunden worden , namentlich die verschiedenen 
Formen disseminirter Hautentzündungen, adhäsiver und exsudativer 
Peritonitis und Pleuritis, Endocarditis der Pulmonalklappen, interstitielle 
Hepatitis, Pneumonie; und wie am fötalen Körper selbst, so kommen 
ferner auch an den Eihäuten Veränderungen vor, die den entzünd- 
lichen Veränderungen der serösen Häute sehr analog sind. Auf drei 
verschiedene Arten können solche fötale Entzündungen unserer Kennt- 
niss nach entstehen. In einer Reihe von Fällen werden sie jedenfalls 
durch äussere Traumen, Erschütterungen und Stösse, die den Leib 
der Mutter treffen, veranlasst ; eine solche Veranlassung wird besonders 
dann Einfluss auf den fötalen Körper ausüben, wenn derselbe nur von 
wenig Fruchtwasser umspült wird, also bei von vorneherein normaler 
Beschaffenheit der Eihäute erst in der späteren Zeit der fötalen Ent- 
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Wicklung. — Zweitens kann das dem Fötus zuströmende Blut der Mutter 
Stoffe enthalten, welche Entzündung erregende Eigenschaft haben; die 
Placenla scheint freilich einen gewissen Schutz für eine derartige 
Infection des Kindes zu bilden, aber dieser Schutz ist sicher kein abso- 
luter. Allerdings hat sich ganz constant gezeigt, dass bei an Milzbrand 
erkrankten trächtigen Thieren (Schafen, Pferden, Meerschweinchen) das 
Blut des Fötus frei von Bacteridien war und durch Impfung nicht 
wieder Milzbrand erzeugte, und auch für die Syphilis dürfen wir viel- 
leicht annehmen, dass das im Körper der schwangern Mutter vorhan- 
dene Gift nicht durch die Placenta in den Fötus eindringt. Aber an- 
dererseits ist für andere Infectionskrankheiten (Variola, Masern, Schar- 
lach, Intermittens) nach den vorliegenden Beobachtungen nicht zu 
zweifeln, dass das Gift von der Mutter auf das Kind übergehen kann. 
Die vorwiegend auf Grund der Erfahrungen über das Nichtauftreten 
der Milzbrandinfection beim Fötus aufgestellte Annahme, dass die Pla- 
centa ein für molecular vertheilte Gifte undurchgängiges Filtrum bilde, 
erscheint um so weniger berechtigt, als die Möglichkeit des Uebergangs 
fein vertheilter molecularer Stoffe aus dem Blute der Mutter in das 
des Fötus experimentell sich beweisen lässt (cf. Anm.). Moleculare so- 
wohl wie gelöste Entzündungserreger können also von der Mutter auf den 
Fötus übergehen, und dort, wenn nicht anderweitige ihrer Natur nach uns 
unbekannte Einflüsse wie beim Milzbrand dies hindern, Entzündungs- 
processe anregen. Besonders ausgesetzt dürfte das Amnion der Ein- 
wirkung der gelegentlich im Blute der Mutter enthaltenen löslichen 
Entzündungserreger sein, da das Fruchtwasser mindestens zum Theil 
als ein Transsudationsproduct der mütterlichen Gefässe aufzufassen ist; 
und der so häufige Befund von Verwachsungen des Anmion und Ausspan- 
nung von Fäden zwischen demselben dürfte zum Theil auf derartige 
Einflüsse zurückzuführen sein. — Drittens endlich lehren die Erfahrungen 
über fötale Syphilis, dass der derselben zu Grunde liegende Giftstoff 
oft, vielleicht sogar in allen betreffenden Fällen, schon vom Acte der 
Zeugung an dem jungen Organismus anhaftet, und dass also specifische 
Entzündungen im fötalen Leben auf Grund erblicher Uebertragung eines 
bestimmten Stoffes eintreten können. 

Solche fötale Entzündungen können nun natürlich nicht bloss 
Zerstörung schon angelegter Gewebe und Verschluss oder Verengemng 
verschiedener Canäle und Ostien verursachen, sondern auch die weitere 
Entwicklung der Organe in sehr erheblicher Weise beeinträchtigen. 
So können beispielsweise peritonitische Verwachsungen und Stränge zum 
vollständigen Abschlüsse einzelner Darmtheile führen; namentlich aber 

Perlt, Allgemeine Pathologie. II. 17 
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bekommen wir nicht selten Pöti zu Gesicht , in denen (wie in dem 
Fig. 70 abgebiideten) Verwachsungen der Eihäute (oder auch selbst der 
Nabelschnur) mit der Körperoberfläche zweifellos das ursächliche Hin- 
derniss der normalen Entwicklung abgegeben hat>en, und besonders auch 
Verwachsungen derselben mit den Rändern der fötalen Spalten deren 
normalen Schwund nicht zu Stande kommen liessen. Ferner muss 
natürlich auch eine abnorme Flüssigkeits- Anhäufung in den fötalen 
Körperhöhlen, mag dieselbe Folge eines entzündlichen Processes oder 

Fig. 70. 
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anderweitiger Circulationsstörungen sein, die Äusbildui^ derjenigen 
Theile, die sich normaler Weise um diese Höhlen entwickeln sollen, 
hindern. 

Sowohl die durch entzündliche Zustände gesetzten Veränderungen 
als auch anderweitige Einflüsse können dann zweitens die fötale Ent- 
\vicklung dadurch stören, dass durch sie ein erheblicher Druck auf 
den Fötus in toto oder auf einzelne Theile desselben ausgeübt wird. 
Jene Amnion-Stränge und peritonitische Stränge kommen auch hier 
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wieder in Betracht, desgleichen Umschnürungen einzelner Theile des 
Kindes mit der Nabelschnur, durch welche an den Extremitäten und 
am Halse vollständige Abtrennung, Amputation der Theile veranlasst 
werden kann. Die Fälle, in denen diese Verhältnisse noch ersichtlich 
sind, betreflfen mehr weniger ausgetragene Individuen, deren Organe 
schon ausgebildet und widerstandsfähig sind; treten solche Ein- und 
Ümschnürungen in den ersten Fötalmonaten ein, so wird ihr Einfluss 
für die ganze weitere Gestaltung natürlich ein viel bedeutenderer sein 
müssen; aber es ist auch a priori einleuchtend, dass nur in den sel- 
tensten Fällen an dem ausgetragenen missbildeten Kinde die ursäch- 
lichen Momente noch erkennbar sein werden, da die abnormen Stränge 
von den Theilen umwachsen werden, oder zerreissen oder sich wieder lösen 
können, und da oft auch schwer zu eruiren sein wird, ob ihre Bildung 
nicht erst die Folge einer anderweitigen Entwicklungsstörung war etc. 
Ebenso ist es sehr wohl möglich, dass in Folge zu engen Anliegens 
einzelner Theile des Fötus, namentlich seiner Kopfkrümmung, an das 
Amnion bei fehlendem Fruchtwasser etc. die normale Entwicklung jener 
Theile gehemmt wird , aber wir dürfen kaum erwarten , den directen 
Nachweis des Vorganges führen zu können. — Raumbeengung durch 
Geschwülste des Uterus und seiner Umgebung macht sich gewöhnlich 
auf den Fötus in toto geltend und bewirkt frühzeitiges Absterben des- 
selben und Abort, kommt dagegen für Missbildung einzelner Theile 
kaum zur Geltung; dagegen ist dadurch, dass gleichzeitig zwei oder 
mehr Embryonen in einer Uterushöhle sich entwickeln, reichliche Ge- 
legenheit zu partiellen Druckwirkungen gegeben , und es ist wenigstens 
zum Theil hierauf zurückzuführen, dass gerade bei Mehrgeburten 
Missbildungen besonders häufig sind. — 

Wie gross die Bedeutung fötaler Entzündungen und Druckwir- 
kungen für die Entstehung der Missbildungen ist, lässt sich nicht wohl 
übersehen, da wir eben für unsere Auffassung des Vorganges nur auf 
die Beschaffenheit der Folgezustände angewiesen sind; man hat ihren 
ESnfluss früher vielfach vollständig negirt, und hat dann wiederum 
andererseits alle Missbildungen auf sie zurückgeführt. So sehr auch 
das Bedürfniss nach fasslicher Erklärung zu der letzteren Auffassung 
fahrt, so müssen wir doch sagen, dass eine grosse Zahl der Missbil- 
dungen einer solchen Deutung nicht wohl zugängig ist. Es sind dann ferner 
noch vorwiegend drei Arten von Schädlichkeiten als Ursachen der Miss- 
bildangen in Betracht gezogen worden: äussere Erschütterungen des 
Uterus, psychische Eindrücke der Mutter, und abnorme Beschaffenheit 
des ursprünglichen Verhaltens des Ovulums, resp. der Spermatozoen. Das 
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letztgenannte Moment dürfen wir nicht abläugnen ; die Thatsachen der 
erblichen Uebertragung der Körperzustände und der Vererbung der 
Syphilis zeigen hinlänglich deutlich, dass Spermatozoon und Ei Ver- 
schiedenheiten ihrer ursprünglichen Beschaffenheit besitzen müssen, 
die für die Gestaltung des Fötus und für den Ablauf seiner Entwick- 
lung massgebend sind, und für eine Reihe von Missbildungen, nament- 
lich für die Doppelmissbildungen, ist eine andere Erklärung als die 
einer ursprünglichen Abweichung des Ovulums oder des Befruchtungs- 
vorganges vom normalen Verhalten kaum denkbar. In wie fern mecha- 
nische Erschütterungen der Schwangern, Fall, Schlag etc. einen Einfluss 
auf die Entstehung von Missbildungen haben, darüber fehlen bestinunte 
Erfahrungen ; allerdings wird in sehr vielen Fällen die Angabe gemacht, 
dass solche vorausgingen, indessen dürfen wir dieselbe wohl für die 
meisten Fälle auf das Verlangen zurückführen, eine Erklärung für ab- 
norme Vorgänge zu suchen auch in der Reihe alltäglicher Ereignisse. 
In noch viel höherem Grade gilt dies von der früher viel besprochenen 
Lehre, dass in psychischen Beeinflussungen der Mutter die Ursache der 
Missbildungen zu sehen wäre. — 

Eine genaue und präcise Ein th eilung der Missbildungen ist 
nicht wohl durchführbar, da betreffs ihrer Aetiologie und Genese 
unsere Kenntniss noch sehr mangelhaft ist, ihr anatomisches Ver- 
halten aber zu wenige scharfe Grenzlinien zeigt. Man hat gewöhnlich 
nach dem Vorgange Buffon's sie lediglich gesondert in solche, bei 
denen Ueberzahl und Uebergrösse der Theile vorhanden ist — monstres 
par excäs (per excessum) — , solche mit Minderzahl und Mindergrösse 
— monstres par defaut (per defectum) — , und solche, bei denen der 
Typus der gegenseitigen Anordnung der Organe verändert ist — 
monstres par renversement (allgemeiner per fabricam alienam). Eine 
solche Eintheilung ist für eine Darstellung, die, wie hier beabsichtigt 
ist, den Hauptwerth weniger auf die anatomischen Details als auf 
Gharacter und Genese der Missbildungen legt, wenig brauchbar. Wir 
werden leichter Uebersicht, namentlich auch über unsere Kenntniss 
der den Missbildungen zu Grunde liegenden Vorgänge, gewinnen, wenn 
wir zunächst zwei grosse Hauptgruppen sondern, je nachdem der miss- 
bildete Embryo seinem Verhalten nach einem Einzelindividuum 
entspricht oder eine Doppel- (resp. Drillings- etc.) Missbildung dar- 
stellt. Von den Missbildungen des Einzelkörpers — die natürlich auch 
an jedem Individuum der Doppelmissbildung vorhanden sein können — 
sollen zunächst diejenigen besprochen werden, deren Entstehung sich 
darauf zurückführen lässt, dass gewisse Theile auf einer bestimmten 
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embryonalen Entwicklungsstufe stehen geblieben sind (§. 2 — 6, die 
sogenannten Hemmungs-Missbildungen), und alsdann (§. 7 und 8) 
diejenigen, bei welchen in anderer — und genetisch vorläufig nicht 
bestimmt definirbarer — Weise die Ausbildung und Lagerung der 
Körpertheile von der Norm abweicht; während für die Besprechung 
des Wesens der Doppelmissbildungen (§. 9) im Wesentlichen nur die 
Verschiedenheiten des gegenseitigen Verhaltens der beiden zu einem 
Monstrum vereinigten Individuen in Betracht kommen. — 



Der Grund zu einer wissenschaftlichen Behandlung der Missbildun- 
gen wurde erst im achtzehnten Jahrhundert gelegt. Bis dahin hatte man sie als göttliche 
und teuflische Wunder betrachtet und als Producte sodomitischen Verkehrs, die 
nach griechischen und römischen Gesetzen sogar dem Leben entzogen werden 
mussten. A. v, HaUer hat zuerst in seiner Abhandlung de monstris (im HI. Bde. 
seiner Opera anatomica minora, Lausanne 1768) eine kritische Zusammenstellung 
der bis dahin gemachten Beobachtungen gegeben. Vorher hatten aber schon 
Lemery und Winslaw in der Pariser Academie die Genese der Missbildungen einer 
eingehenden theoretischen Discussion unterzogen; der heftige Streit, den dieselben 
viele Jahre hindurch über die Frage führten, ist in den Jahrgängen 1724—43 der 
mem. de Tacad. des sciences niedergelegt. Während Winslow die — auch von 
üaüer im Wesentlichen vertretene — Anschauung festhielt, dass der Missbildung 
eine ursprüngliche, schon vor der Befruchtung vorhandene, Anomalie des 
Keim es zu Grunde liege, läugnete Lemery die Existenz primärer Anomalieen des Keimes 
vollständig und führte die Entstehung der Missbildung auf nachträglich durch Druck 
und andere Zufälligkeiten veranlasste Störungen der Entwicklung ursprünglich 
nonnaler Keime zurück. Die Lehre Winaloto's von der primären Anomalie des Keimes 
fosste auf der damals herrschenden — namentlich von Swammerdamm auf Grund 
der anerwarteten Enthüllungen, die ihm die ersten mikroskopischen Untersuchungen 
gaben, aufgestellten — Anschauung, dass in dem Eierstocksei schon Alles ; was 
später aus demselben entsteht, en minfature vollständig vorgebildet enthalten sei 
und nur aus demselben sich zu entfalten brauche, nachdem es durch die Befruch- 
long gleichsam zum Leben geweckt ist; solange man diese Lehre von dem normalen 
Bildongsvorgange für die richtige hielt, konnte man folgerichtig die Missbildungen 
nor daraus ableiten, dass das Ovulum schon von vorne herein abnorm beschaffen 
war; höchstens war noch die Möglichkeit eines Einflusses mechanischer Störungen 
auf dasselbe denkbar. Nachdem aber C T. Wolff — in seinen resp. 1759 und 1768 
eiBchienenen, j^och erst im Anfange dieses Jahrhunderts zur Geltung gekommenen, 
Schriften Theoria Generationis und de formatione intestinorum — an die Stelle 
jener »Evolutionsc oder »Einschachtelungstheoriec die Lehre von der »Epigenesec, 
d. h. die eigentliche Entwicklungsgeschichte gesetzt hatte, ergab sich aus dieser 
(Krect, dass Störungen, Hemmungen des Entwicklungsvorganges eine wesent- 
hebe Bedeutung für die Entstehung der Missbildungen haben müssen, und die »primären 
Keimanomalieenc wurden nun theils vollständig geläugnet theils wenigstens sehr ein- 
geschränkt. Auf der durch die Entwicklungsgeschichte gegebenen Basis haben vor 
Allem in Deutschland J. F. Meckel und in Prankreich die beiden Geoffroy St, HiUUre 
die Lehre von den Missbildungen der Wissenschaft erobert. Das Handbuch der 
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pathol. Anatomie von Meckd (2 Bde., Halle 1812—1818) ist vorzugsweise den Miss- 
bildungen gewidmet und giebt zum ersten Male eine systematische Darstellung der- 
selben ; in demselben >verden die meisten Missbildungen als Entwicklungshemmungen 
aufgefasst, und nur für einige wenige, z. B. für den Situs inversus, wird eine primäre 
Keimanomalie zugegeben. Des älteren Geoffroy St. Hüaire zahlreiche Arbeiten 
legten den Grund zu der von seinem Sohne Isidor G. St.-H, herausgegebenen Hist. 
g^n. et partic. des anomalies de Torganisation chez Thomme et les animaux, Paris 
1832—1837, Tomes 3 avec Atlas, welches Werk in Folge selbstständiger zahlreicher 
Beobachtungen und eingehender Literaturstudien viel reichhaltiger ist als das 
MeckeVsche und eine sehr specialisirte Klassificirung und Nomenclatur durchzuführen 
sucht. In diesem Werke wird die Lehre von der primären Verbildung der Keime 
vollständig zurückgewiesen, das Stehenbleiben der Entwicklung als einziger Grund 
für die Entstehung der Missbildungen angenommen, und mechanischen Einwir- 
kungen, die Meckel vollständig zurückwies, die Hauptbedeutung für die nachträgliche 
Verunstaltung der ursprünglich normalen Keime beigelegt. Namentlich wurde vom 
ältern'6reo/froy St, Hüaire zum ersten Male die Adhäsion der Eihäute in präciser 
Weise als ein wesentliches ursächliches Moment für die Entwicklungshemmung dar- 
gestellt. Andererseits sind aber den Schilderungen in diesem reichhaltigsten und 
wichtigsten Werke über Missbildungen mehrere aprioristisch aufgestellte »Ent- 
wicklungsgesetzec zu Grunde gelegt; die sich als solche nicht bewährt haben, näm- 
lich die von Serres gelehrten »Gesetzec der excentrischen oder centripetalen Ent- 
wicklung der Theile und der paarigen Anlage sämmtlicher Organe in Verbindung 
mit dem vom älteren Geoffroy herrührenden loi de Taffinit^ de soi pour soi, i. e. 
der Annahme, dass sämmtliche gleichartige Theile die Neigung haben, miteinander 
zu verschmelzen, so dass wir also, wie Cruveilhier (trait^ I p. 321) bemerkt, den 
Besitz zweier Lungen, Nieren, Hände etc. nur einem glücklicher Weise erfolgenden 
Entwicklungsstillstande zu verdanken hätten. 

Nachdem durch diese beiden Werke der Grtind für ein systematisches Studium 
der Missbildungen gelegt war, ist dann von zahlreichen Forschem gesammelt und 
gedeutet worden; die betreffende Literatur der nächsten 30 Jahre und das Ergeb- 
niss der Arbeiten ist sehr vollständig zusammengestellt in Förster's »Missbildungen 
des Menschenc, mit Atlas 1861 (2. Ausgabe 1865), auf welches Werk von vorne- 
herein hier für genauere Orientirung verwiesen sei; besser ausgeführte und daher 
instructivere Abbildungen geben VroUk^s Tabulae ad illustrandam embryogenesin, 
Amsterdam 1849. Auch von den seitdem erschienenen casuistischen Mittheilungen 
werden in den einzelnen Paragraphen dieses Abschnittes nur die wichtigeren an- 
gegeben werden, die neue Gesichtspunkte oder sorgfältige Zusammenstellung bringen ; 
für die übrigen muss auf die betreffenden Jahrgänge der Vir chow'Bxrsch' sehen 
Jahresberichte verwiesen werden. Hier ist nur beabsichtigt einen ftiöglichst kurzen 
Ueberblick über das Wesen der Missbildungen zu geben; namentlich werden die- 
jenigen congenitalen Verbildungen, welche auf einzelne Organe beschränkt sind, 
und deren genauere Besprechung den Werken über specielle Pathologie zufällt, nur 
kurz in ihrem Zusammenhang mit der allgemeinen Lehre von den Missbildungen 
berührt werden. Ein näheres Eingehen auf Einzelheiten wird nur da nöthig sein, 
wo ich mich nach dem Ergebniss eigener Beobachtungen oder im Anschluss an 
neuere in den letzten 2 Jahrzehnten mitgetheille Untersuchungen und Beobachtungen 
berechtigt fühlte, von der Darstellung Förster^ s, die wenigstens in Deutschland bis- 
her aUen betreffenden Besprechungen zu Grunde gelegt wurde, abzuweichen. 
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Was die neueren Untersuchungen betrifft, so sind ausser den im Capitelder Doppel- 
missbildungen zu besprechenden Arbeiten namentlich zwei Werke hier hervorzuheben, di» 
dem viel versprechenden Studium der experimentellen Erzeugung von Miss- 
bildungen (an Vogeleiem) gewidmet sind imd allgemeine Bedeutung für die 
Lehre von den Blissbildungen haben: Panum »Unters, über die Entstehung der 
Missbildungen zunächst in den Eiern der VögeU Berlin 1860, 260 Seit, octav mit 
107 Abbildungen auf 12 Tafeln, und DaresU Recherches sur la production artißcielle 
des monstruosit^s, ou essais de töratogenie exp^rimentale , Paris 1877, 364 Seit. 
octav und 16 Tafeln. Den Grund zu solchen experimentellen Untersuchungen hatte 
schon der ältere Oeoffroy St. Hücdre gelegt; doch besitzen wir von ihm nur die 
sehr allgemein gehaltene Angabe, dass es ihm gelungen sei, durch heftiges Schütteln, 
Anstechen oder partielles Firnissen der seit 8 Tagen künstlich bebrüteten Hühnereier 
hochgradige Missbildungen zu erzeugen ; und sein Sohn erhielt bei der Wiederholung 
der Versuche keine bestimmten Resultate. 

Aus Panum'd Mittheilungen sei hier hervorgehoben, dass er in Temperatur- 
schwankungen des Brutofens am zweiten Bebrütungstage das wichtigste Mittel 
sieht, Missbildungen artificiell zu erzeugen; zu hohe Temperaturen erwiesen sich 
noch einflussreicher als zu niedere, starben die Eier in Folge derselben nicht ab, 
so entstanden meistens Missbildungen und zwar namentlich in Folge von Ver- 
kiebungen des Amnion. Wie Panum selbst hervorhebt, kann dieses ursachliche 
Moment bei den in utero sich entwickelnden Säugethiereiem nur etwa in Betracht 
kommen, wenn eine mit starken Temperaturschwankuugen verbundene Erkrankung 
der Mutter statthat; directe Beobachtungen über einen etwaigen Zusammenhang 
zwischen derartigen, namentlich also fieberhaften, Krankheiten der Mutter und 
Missbildung des Fötus liegen aber bisher nicht vor, nur Absterben des letzteren 
wurde, wie pag. 23 erwähnt ist, beobachtet. Auch nach Firnissen der Eischaalen 
erhielt Panum zuweilen Missbildungen. 

Viel reichhaltiger und bestimmter sind die Mittheilungen Dareste's, der durch 
eine Reihe von 25 Jahren sich mit dem Gegenstande beschäftigt hat und in 
dem citirten Werke die Resultate seiner Studien, über die die Comptes rendus dieser 
Jahre gelegentlich einzelne Notizen brachten, zusammenstellt. Die beiden ersten 
Tage der künstlichen Bebrütung sind nach seinen Beobachtungen am Vogelei die 
Zeit, in der die Monstrositäten sich vorbereiten und durch äussere Einflüsse veran- 
lasst werden können. Durch vier Proceduren gelang es ihm geringere oder stärkere 
Missbüdungen , zusammen in der Zahl von mehreren Tausenden ; zu erzeugen: 
1. durch verticale Stellung der Eier, 2. durch vollständige Fimissung der Eischaale, 
3. durch Erhöhung oder Erniedrigung der Temperatur um ein Geringes über -f 45 ® 
und unter 4- 30°, und 4. durch ungleichmässige Erwärmung der einzelnen Theile 
des Eies. Auch Dareste fand , dass die Temperatureinflüsse die wirksamsten — 
geradezu constant wirkenden — Mittel sind; zwischen der Art der Einwirkung und 
der Beschaffenheit der Missbildungsfonn stellte sich kein bestimmter Zusammen- 
hang heraus, jene Schädlichkeiten wirken alle lediglich durch Hemmung der Ent- 
wicklung, aber durchaus nicht immer in gleicher Weise, so dass man also auch 
hieraus auf individuelle Verschiedenheiten der Keime schliessen muss. Nur durch 
die 4. Methode gelang es Dareste bestimmte Missbildungen in der beabsichtigten 
Fonn hervorzubrhigen. Femer fand Dareste, dass auch schon vor der In- 
eobation statthabende Einwirkung, nämlich heftige Erschütterung des Eies, so- 
wohl seine Entwicklung vollständig hindern, als auch die Ursache von Missbildung 
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werden kann; über diesen Punkt hat et sich jedoch nähere Mittheilungen noch 
torbehalten. 

Die Entwicklungshemmung, die in Folge jener Störungen eintrat, betraf, wie 
Dareste betont, in vielen Fällen zunächst die Eihäute, und er schliesst aus seinen 
Beobachtungen, dass zahlreiche Monstra namentlich dadurch entstehen, dass das 
Amnion die anliegenden Theile des wachsenden Embryo comprimirt und ihre Ent- 
wicklung beeinträchtigt, oder die einzelnen Theile verschiebt und dadurch theils 
auseinanderhält theils aber auch in abnormer Weise zusammendrängt und ihre 
Verwachsung miteinander veranlasst. In den Fällen, wo das Amnion fehlt, kann 
der Druck gegen die Dotterhaut in gleicher Weise in Betracht kommen. — Als 
eine zweite sehr wichtige Veränderung, die namentlich bei nur partieller Erwärmung 
des Eies sich zeigte, betont erUnvollkommenheit der Gefässentwick- 
lung in der Area vasculosa, Getrenntbleiben der einzelnen primär sich 
bildenden Blutinseln voneinander und vom Herzen; in Folge dieser Störung war 
dann das Blut des Embryo sehr arm an rothen Blutkörperchen, farblos und trans- 
parent, es trat allgemeiner Hydrops ein, der namentlich und zuweilen nur 
die embryonalen Hirn- und Rückenmarkshöhlen hochgradig ausdehnte, oft aber 
alle embryonalen Gewebe gleichmässig infiltrirte, Hydramnion und Monstrositäten 
verschiedener Art verursachte. — Auf weitere wichtige Schlussfolgerungen Dareste^ts 
werden wir noch bei den einzelnen Entwicklungsstörungen zu sprechen kommen; 
erwähnt sei nur noch, dass er in der Eintheilung und Benennung der Missbildungen 
sich im Wesentlichen an Geoffroy St, Hilaire anschliesst. — 

Das Wort monstrum (griech. lepa;) hängt mit monstrare zusammen; die 
alten Schriftsteller legen demselben gewöhnlich mehr Sinn unter, als dass es 
bloss das Zeigenswerthe , Sehenswerthe bezeichnen soll. So sagt Cicero: monstra, 
ostenta, portenta, prodigia appellantur, quoniam monstrant, ostendunt, portendunt 
et praedicunt, und Isidor r. SeviUa sagt, dass die Missbildungen monstra genannt 
werden, weil sie aliquid futurum monstrando homines monent. Geoffroy St, Hüaire 
hat für die Lehre von den angeborenen Missbildungen, um sie als eine science 
distincte zu bezeichnen, auch ein besonderes Wort : Teratologie eingeführt ; die 
nicht wohl scharf von einander zu trennenden Bezeichnungen Anomalies und 
Monstres oder Monstruosit^ umgrenzt er (und ebenso Dareste) in der Weise gegen- 
einander, dass er die einfachen Abweichungen vom specifischen Typus, z. B« eine 
Hasenscharte, nur Anomalieen (oder Hemiterieen von •fjp.is halb und tepa^) 
nennt, und das Wort monstruosit^ nur da gebraucht wissen will, wo eine Combination 
mehrerer Anomalieen besteht, — 

Betreffs der zahlreichen Beobachtungen von fötalen Entzündungen, 
auf deren Vorkommen Femelius (1497 — 1558) zuerst aufmerksam geworden zu sein 
scheint, cf. Grätzer die Krankheiten des Fötus, Breslau 1837, und F. Weber, Beitr. 
z. path. Anal, der Neugebornen, Kiel 1851—54. Von den infectiösen Exanthemen 
sind namentlich Pocken häufig am ausgetragenen wie am frühzeitig abgestorbenen 
Fötus beobachtet (cf. Grätzer, 1. c. p. 27—46, Curschmann in Ziemssen's Hdb. U 
2. Hälfte p. 305), und schon im fünften, angeblich sogar im vierten Fötalmonat; 
doch ergeben die Beobachtungen manches Auffällige. In der Mehrzahl der Fälle haben 
nämlich pockenkranke Mütter wie es scheint gesunde Kinder gebofen, in einem von 
Fumie mitgetheilten Falle soll von einem Zwillingspaar nur der eine Fötus erkrankt 
gewesen sein, und femer sind Pocken bei einigen Neugebornen beobachtet worden. 
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deren Mütter vollständig gesund waren (resp. Variola sine exanthemate hatten? 
Curschinann), Für Soarlatina scheint es weniger sicher constatirt zu sein als für 
Morbilli, dass die Infection von der Mutter auf den Fötus übergehen kann (cf. 
Thomas in Ziemssen's Hdb. II 2, p. 46 u. 168). Für den Milzbrand ist die schon 
von BratM und Davaine gemachte Beobachtung, dass der Fötus stets frei von 
der Infection bleibt, sowohl von BoUinger (Dtsche. Ztschr. f. Thiermedicin II 1876) 
als von Koch (Cohn*s Beitr. z. Biol. d. Pflanz. 1876 «11 2, p. 299) bestätigt worden. 
Intrauterine Malariainfection ist mehrfach constatirt (cf. Grätzer 1. c. p. 22 und 
Bohn in Gerhardts Hdb. d. Kinderkrkh. 11 p. 450), desgleichen purulente Pleuritis 
etc. des Fötus bei schon während der Schwangerschaft eingetretener septicämischer 
Infection der Mutter (cf. Schröder Geburtsh. 1874 p. 707, P. MUUer in Gerhardt's Hdb. der 
Kinderkrkh. Bd. U). Bei den mit tuberculösen und käsigen Stoßen geimpften 
trächtigen Kaninchen sind wie es scheint im Fötus nie Tuberkel gefunden worden; 
doch sprechen gegen die unbedingte Gültigkeit des gewöhnlich aufgestellten Satzes, 
dass miliare Tuberkel im Fötus und beim Neugebornen überhaupt nicht vorkommen, 
ausser der wie es scheint zweifellosen Thatsache, dass die Perlsucht des Rindes 
angeboren vorkommt, auch mehrere allerdings sehr vereinzelte und zweifelhafte Angaben 
von menschlichen Föti; so fand Chatissier {Lohstein, Lehrb. der path. Anat., übers. 
I p.3) bei einem während der Geburt gestorbenen Kinde die Lunge von unzähligen Tuber- 
keln hirsekornartig besäet, Husson bei einem achttägigen Kinde Tuberkel in der Leber, 
Bittard tuberculöse Granulationen in Lunge und Leber zweier Neugebornen {Grätzer 
Krkh. d. Föt. p. 155 und 167), und vor wenigen Jahren (cf. Virchaw-Hirsch Jahresb. 
far 1873 I p. 247) theilte Charrin einen Fall von tuberculöse g6n6ralis6e . chez un 
foetus de 7Vs niois mit; dessen Mutter im IV. Schwangerschaftsmonate käsige Pneu- 
monie hatte. Ferner sei hier erwähnt, dass Friedreich (Virch. Arch. 36, 1866) an 
einem Fötus einer carcinomatösen Mutter einen (metastatischen) Carcinomknoten 
(and. Was endlich die Syphilis betrifift, so hat in neuerer Zeit die schon von 
Jdrg (Handbuch der Kinderkrankheiten 1826 p. 300) aufgestellte Annahme, dass 
eine Uebertragung des syphilitischen Contagiums von der Mutter auf den Fötus 
während des Intrauterinlebens nicht statthabe, in Kassowitz (Vererbung der 
Syphilis, Wiener medicinische Jahrbücher 1875) einen warmen Vertreter gefun- 
den; Letzterer lehrt, dass das syphilitische Gift nie die Scheidewände des fö- 
talen and mütterlichen Gefässsystems überschreite, dass also weder der Fötus von 
der Mutter angesteckt wird, wenn dieselbe erst während der Schwangerschaft Lues 
acquirirt hat, noch auch die Mutter durch einen vom Vater her syphilitischen Fötus 
inficirt werde; die Infection des Kindes geschehe vielmehr einzig und allein durch 
den Act der Zeugung, sie sei also stets eine Vererbung im eigentlichen Sinne« 

Hienach sehen wir also, dass einerseits das die Placenta passirende Blut 
allerdings nicht immer die gleiche Beschaffenheit haben kann wie das mütterliche 
Blut, dass aber auch andererseits die Placenta nicht wohl als ein absolutes Filtrum 
angesehen werden kann, welches alle schädlichen in molecularer Form vorhandenen 
Stoffe des mütterlichen Blutes vom Fötus fernhält ; denn unter den genannten über- 
tragbaren Krankheiten finden sich ja auch verschiedene (z. B. Variola), für die 
nach dem früher Gesagten auch ein moleculares Gift als Träger der Infection wenig- 
stens sehr wahrscheinlich ist. Nichtsdestoweniger ist von verschiedenen Seiten 
(namentlich von BoUinger auf Grund der Milzbrandbeobachtungen) mit solcher 
Bestimmtheit die Placenta für ein schützendes Filtrum erklärt worden, 
dass man geradezu diese Eigenschaft derselben hat benützen wollen, um zu entscheiden, 
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ob eine Infectionskrankbeit durch gelöste Stoffe oder durch molecular verih eilte 
(namentlich durch Pilze) veranlasst werde, und die gleiche Auffassung liegl auch 
der Lehre Kaasotoitaf zu Grunde. Es schien mir daher wichtig, diese Frage auch 
experimentell nochmals zu prüfen; die Angabe von Hoffmann und Langerhane 
(Virch. Arch. 48 p. 320), dass sie bei einem am 89. Tage (!) nach Injection von 
Zinnober in die Gefässe in hochschwangerem Zustande getödteten Kaninchen weder 
im Embryo noch in der Placenta Spuren des Farbstoffs fanden, dürfte hieför nicht in 
Betracht kommen, da hier ja die Injection des Farbstoffs in's Blut lange vor Ein- 
tritt der Schwangerschaft erfolgt, war. In neuerer Zeit hat ÄhlfM (Ontralbl. für 
Gynäk. I 1877) eine Reihe von Experimenten angestellt; die ihn zu dem Resultate 
führten, dass selbst die feinsten geformten Elemente (Fett, Tusche, Krapp) nicht in 
den Fötus übergehen, und FMing (Arch. f. Gjmäk. XI 1877 p. 539) berichtet, dass 
er 24 Stunden nach Einspritzung einer Aufschwemmung feinster chinesischer Tusche 
in die Vena femor. eines hochträchtigen Kaninchens Blut und Leber des Fötus von 
Thierf eider untersuchen Hess, und Letzterer in denselben keine Tuschekömehen 
fand. Dem gegenüber stehen zwei Beobachtungen von Beitz und von Caspary 
(Vrtljschr. f. Dermatol. und Syph, IV p. 481, 1877), die jeder in einem Falle den in 
das Blut des schwangern Thieres injicirten Zinnober im Fötus wiederfanden. Ich habe 
mehreren trächtigen Kaninchen und Hunden sowohl Zinnober als auch, da zuweilen 
im Fötusblut zinnoberähnliche Kömchen vorkommen, Ultramarin in die Vena jugu- 
laris injicirt, und mit aller Vorsicht die Föti untersucht, wobei natürlich darauf zu 
achten ist, dass die benützten Instmmente absolut rein sind. Folgendes waren die 
Resultate, die ich wegen der mehrfachen Bedeutung, die der Frage beigelegt worden 
ist, hier genauer anführe : 

1. Am 13. Aug. einem Kaninchen 5 Cc. aufgeschwemmten feinen Zinnobers 
in die Vena jugularis injicirt; am 14. und 15. August zeigt ein aus dem Ohr ent- 
nommener Blutstropfen nur ein vereinzeltes Kömchen; am 15. August Nackenstich, 
sechs Föti, von vier derselben wird das Blut der Nabelvene und des Herzens unter- 
sucht, und fast in jedem Tropfen ein paar Zinnoberkörnchen gefunden; in Leber, 
Milz und Thymus des Fötus kein Farbstoff, das Blut der Mutter enthält nur spär- 
liche Farbstoffkörnchen, jedenfalls nicht reichlicher als das des Fötus, dagegen sind 
Leber, Milz und Knochenmark des Mutterthiers dicht durchsetzt davon. Eine Pla- 
centa wurde sorgfältig abgespült, in Alcohol absol. gelegt, am folgenden Tage 
Schnitte durch die grossen Venen derselben geführt, sowohl in deren Lumen, wie 
in ihrer Wandung und im Gewebe fanden sich feine Zinnoberkörnchen. 

2. Einem trächtigen Kaninchen Ultramarin injicirt ; nach sieben Stunden wird 
es gelödtet, Leber und Milz sowie ein Theil der Gefasse der Uterusschleimhaut sind 
intensiv blau; in den beiden Föti wurde kein Farbstoff gefunden, dagegen enthalten 
die beiden Placentae reichHchen Farbstoff. 

3. Kaninchen, 30. Aug. Ultramarin, 31. Aug. getödtet ; fünf grosse Föti ; von 
jedem wurden 2—3 Blutstropfen genommen und Stücke der Organe untersucht, 
aber nur einmal ein vereinzeltes blaues Kömchen gefunden, die Placenta enthält 
nur spärlich Ultramarin ; die Leber der Mutter ist inteiisiv blau , in dem Blute des 
Herzens und der Nieren der Mutter fand sich aber nur ganz vereinzelt ein Farbstoff- 
körnchen. 

4. Kaninchen zwei Tage nach der Ultramarininjection getödtet; im Blute der 
Mutter und ebenso in dem der Nabelvenen des einen Fötus und des Herzblutes des 
andern hin und wieder ein vereinzeltes FarbstofTkörncheu. 
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5. Trächtige HQndin 24 Stunden nach Ultramarininjection getödtet; im Blute 
der Mutter nur spärliche FarhstofTkörncben, Leber intensiv blau, weniger die Milz; 
das Blut der Nabelvenen und des einen Fötus (der zweite wurde nicht untersucht) 
zeigt vereinzelte Ultramarinkörnchen , Leber, Nieren, Thymus, Gehirn, Knochen- 
mark des Fötus keine. 

6. Trächtige Hündin, Ultramarin. Wirft in der Nacht vier Junge. In dem 
Blute der Fötusherzen etwas unbestimmter bläulicher und violetter Farbstoff, zweimal 
ein scharfes hellblaues Korn gefunden. 

7. Hochträchtige Hündin, stirbt während der Injection; im Blute der Föti 
keine deutlichen Kömchen gefunden. 

8. Hochträchtige Hündin, Zinnober; den andern Morgen todt; jeder Tropfen 
des Herzblutes des Fötus zeigt feine Körnchen, die das Aussehen der Zinnober- 
körnchen hatten. 

Jeder, der eine Reihe derartiger Untersuchungen anstellt, wird, glaube ich, 
mit mir die Ueberzeugung gewinnen, dass es schwer hält, zu einem absolut sichern 
Schluss zu kommen; vereinzelte blaue und rothe Körnchen findet man gelegentlich 
auch zuRÜlig, grössere Mengen sind im Fötusblut, da schon das Mutterblut nur 
wenig enthält, nicht zu erwarten, eine Ablagerung in einem bestimmten Organ des 
Fötus findet nicht statt. Doch fühle ich mich auch durch das Resultat meiner 
Untersuchungen berechtigt, die Annahme, dass die Placenta ein Filtrum sei, welches 
den Uebergang molecularer Stoffe aus dem mütterlichen Blute in den Fötus hindert, 
fOr falsch zu halten; die Immunität des Fötus gegen das Milzbrandgifl muss eine 
andere Ursache haben, und es scheint die Placenta auch andern, gelösten Stoffen 
gegenüber unter Umständen den Fötus zu schützen. So fand Jassinaky (Virch. Arch. 
Bd. 40, 1867) bei Hündinnen innerhalb der ersten Hälfte der Schwangerschaft, die 
20 Minuten nach Beginn der natürlichen Carmininjection getödtet waren, dass das 
im Blute gelöste Carmin nicht in den Fötus übergegangen war. Die Angaben Gusserow's, 
dass selbst Jod und Ferrocyankalium aus dem Blute schwangerer Meerschweinchen 
und Hunde nicht in den Fötus Qbergehen, glaubt Fehling (Arch. f. Gynäk. IX 1876 
und XI 1877) allerdings daraus erklären zu können, dass Gusserow zu wenig der 
Substanzen eingeführt hat, als dass sie in der mindestens lOOfachen Verdünnung, 
die etwa auf den Fötus kommt, noch nachweisbar sein könnten ; wurden grössere 
Mengen eingeführt, so konnten sie im Fötus nachgewiesen werden, und ebenso ist 
ist der Uebergang von Chloroform (Zweifel) und Kohlenoxyd (Fehling) constatirt 
worden; doch fand andererseits Fehling bei zwei trächtigen stark curarisirten Ka- 
ninchen und bei einem chloroformirten die Jungen ganz unbeeinflusst, und Högyes 
(Arch: f. Phys. 1877) giebt im Gegensatz zu Fehling an, dass nach Vergiftung 
trächtiger Kaninchen mit Kohlenoxyd der Fötus das Mutterthier regelmässig längere 
Zeit überlebt, und das Kohlenoxyd in das fötale Blut gar nicht übergeht. — 

Die Bedeutung der Verwachsungen des Amnion und der Nabel- 
schnur für die Entstehung der Missbildung ist in neuerer Zeit mehrfach auf Grund 
casuistischer Beobachtungen hervorgehoben werden, z. B. von Cred4 Monatschr. für 
Gcburtsk. Juni 1869, Jensen Virch. Arch. 42, 1868 (Bauchspalte, Spina bifida und 
Flexion des Fusses mit reichlichen amniotischen Strängen), Houelf Gaz. mt^d. de 
Paris 1866 (Fötus mit starker Verstümmelung des Kopfes, des Gesichtes und der 
ExtremitäUn, an dem Wunden, rinnenartige Eindrücke und Narben für intrauterine 
SpoDtanamputation sprachen); Fürst (Arch. f. Gynäk, II 1871) ventilirt die schwie- 
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rige Frage, inwieweit die Amnionsstränge als Folge einer Entzündung oder als 
Bildungsfehler aufzufassen sind, oder endlich als Adhäsionen, die bei nicht erfolgender 
Abhebung des Amnion vom Embryo wegen mangelnder Flüssigkeit entstehen. In der 
letzten Zeit der Schwangerschaft sollen übrigens derartige Amnionfäden auch da- 
durch entstehen können, dass das Amnion berstet und durch die Bewegungen der 
Frucht zu Strängen aufgerollt wird. — 

Die bis in die ältesten Zeiten zurückreichende Lehre, dass Missbildungen dann 
zu Stande kommen, wenn die Schwangere einen erschreckenden Anblick gehabt 
hat, und dass der Embryo alsdann das Aussehen des Körpers annehmen kann, durch 
dessen Anblick die Mutter psychisch erregt wurde, — diese schon dem Patriarchen 
Jacob bekannte sog. Lehre vom Versehen der Mutter scheint durch eine wohl- 
wollende Handlung des Vaters der Medicin ihre Weihe und Begründung erhalten 
zu haben; Hippocratea rettete nämlich eine Frau, die der Unzucht angeklagt war, 
weil sie, obgleich selbst weiss und mit einem weissen Manne verheirathet, ein 
schwarzes Kind geboren hatte, dadurch, dass er den Richter darauf aufmerksam machte, 
dass in ihrer Schlafkammer das Bildniss eines Negers hing. Erzählungen wie die, 
dass ein kopfloses Kind geboren wurde, nachdem die Mutter vor Kurzem einer 
Execution beigewohnt hatte, werden bis in die neueste Zeit berichtet; und jene 
Lehre galt lange Zeit für so wichtig, dass man in den Fällen, wo die Mutter sich 
nicht eigenthümlicher Erlebnisse erinnerte, Träume supponirte. In der ersten Hälfte 
dieses Jahrhunderts wurden der Widerlegung dieser Lehre in den Schriften über 
Missbildung grosse Abschnitte gewidmet (cf. Herholdt, Beschreibung sechs mensch- 
Hcher Missgeburten, Kopenhagen 1830, Bischoff in Wagner's Hdwtb. der Physiol. I 
p. 885 ff.) ; sie verliert vor Allem für die meisten Fälle dadurch schon ihren Werth, 
dass jene psychischen Eindrücke meistens erst in der letzten Zeit vor der Nieder- 
kunft statthatten, und dass an dem Kinde nicht etwa Wunden oder Narben vor- 
handen sind, die darauf hindeuten, dass ein früher vorhanden gewesener Körper- 
theil nachträglich verloren gegangen ist, sondern Bildungshemmimgen sich zeigen, 
deren Eintritt nach allen Daten der Entwicklungsgeschichte zu einer jenem Erleb- 
nisse weit vorausgehenden Zeit erfolgt sein muss. — 

Ein erblich er Einfluss ist nur für die weniger erheblichen Missbildungen, 
wie Ueberzahl der Finger etc. constatirt, hier aber cft sehr auffällig und durch viele 
Generationen nachweisbar. Dagegen ist für die gröberen Missbildungen häufig beob- 
achtet, dass ein und dieselbe Frau nacheinander, und selbst bei Umgang mit ver- 
schiedenen Männern, mehrere monströse Kinder gebar, die oft verschiedenartige, 
oft aber auch die gleichartige Deformität zeigten. Diese Thatsache zeigt, dass die Ent- 
wicklung des Eies durch die körperlichen Verhältnisse der Mutter beeinflusst 
werden kann, doch fehlt jeder Anhalt zur Beantwortung der weiteren Fragen, ob in einer 
eigenthümlichen Beschaffenheit des Ovulums, oder des Uterus oder in anderweitigen 
Abnormitäten der Mutter die Ursache der Missbildung in den betreffenden Fällen 
zu suchen ist. — 

Der im Anschluss an den Darwinismus gemachte Versuch, Missbildungen, bei 
denen Theile des menschlichen Individuums Aehnlichkeit mit normalen Theilen 
eines oder des andern Thieres bekommen, darauf zurückzuführen, dass sowie vom 
Vater auf Sohn und Enkel Körperzustände durch ganze Familien sich vererben, 
dabei aber nicht selten an einzelnen Zwischengliedern nicht zur Geltung kommen, 
so auch gelegentlich die »virtuelle Kraft der Hereditätc so weit gehen kann, 
dass Körperzustände unserer vormenschlichen Ahnen , die bei andern Spröss- 
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Jingen derselben sich als normale erhallen haben, bei uns ausnahmsweise auftreten 
— dieser Lehre vom »Atavismus« fehlt jede wissenschaftliche Begründung. Die 
zuweilen statthabende Thierähnlichkeit erklärt sich voilst&ndig daraus, dass die 
Keime der einzelnen Wirbelthiere ihrem Baue nach sich ungleich näher stehen, als 
die ausgebildeten Thiere der verschiedenen Species, und dass eine Störung ihrer 
Entwicklung leicht gelegentlich auch zur Production von Formen fuhren kann, die 
für gewisse Thiere die normalen sind. Schon vor Darwin hat die Annahme, dass 
der Mensch bei seiner Entwicklung die Entwicklungsformen der andern Thier- 
klassen nacheinander durchmache, zu einer ähnlichen Deutung der gesammten 
Pathologie geführt. Starlets Gedanke, dass die Krankheiten des Menschen zum 
grossen Theil als Rückfälle des höheren Lebens auf tiefere Stufen der thieri- 
schen Organisation aufzufassen seien, begeisterte Jahn zu der Abfassung des 
Buches: »Die abnormen Zustände des menschlichen Lebens als Nachbildungen 
und Wiederholungen normaler Zustände des Thierlebens« (1842). Mit ausser- 
ordentlichem Scharfsinn werden hier für alle pathologischen Zustände die ent- 
sprechenden Vorbilder im Thierreich gesucht; der Grund der Scrophulose ist 
darin zu suchen, dass der Mensch im Zustande des Pflanzenfressers beharrt; stin- 
kender Athem ist beim Jaguar normal; das Bersten des Herzens hat einige Aehn- 
lichkeit mit dem sogenannten Rückengefässe des Maikäfers, das acht seitliche 
Spalten hat, durch welche das Blut sich frei in die Leibeshöhle ergiesst; und so 
geht es durch 700 Seiten. Ob die atavistische Deutung der angebomen Miss- 
bildungen grossem Werth besitzt? — 

Ueber die Häufigkeit der Missbildungen lässt sich keine bestimmte 
Angabe machen ; die Zahlen lauten sehr verschieden, je nachdem man nur die auf- 
fälligeren oder auch die geringeren mitzählt, und es existiren einerseits Angaben, 
nach denen eine Missbildung auf 4000 Geburten kommt, andererseits solche, nach 
denen schon unter 176 Neugebomen ein missbildetes sein soll; eine hinlänglich 
constatirte Beobachtung ist die, dass die Mehrzahl der Missbildungen dem weib- 
lichen Geschlecht angehört. Sehr häufig zeigt ein und derselbe Fötus mehrere ver- 
schiedene Missbildungen, eine Gombination, die in denjenigen Fällen, in denen Am- 
nionsstränge eine Rolle spielen, leicht verständlich ist. — 



§. 2. 
Mangelhafter Abschluss der Plenro-Peritoneal-Höhle. 

Heraia funiculi umbilicalis, Hiatus thoraco- abdominalis, Ectopia cordis und fissura 
sterai, Hiatus abdominalis und Inversio vesicae urinariae, duplicitas vesicae inversae. 

Von Fehlbildungen des Körpers, welche sich darauf zurückführen 
lassen, dass die definitive Umgestaltung eines in früherer Embryonalzeit 
statthabenden Zustandes ausbleibt, soll zunächst das Bestehenbleiben 
der fötalen Höhlen und Spalten besprochen werden. Diese Zustände 
werden theils als Fissura (besser passt für die meisten Fälle der Aus- 
druck Hiatus) mit Hinzufügung eines der anatomischen Lage entnommenen 
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Adjectivums bezeichnet, theils dadurch, dass an das Substantivum des 
betreffenden Theiles das Wort (rxlo^g (von a^t?« spalten) angehängt 
wird, theils begnügt man sich mit der Bezeichnung des aus der abnormen 
Oeffnung des Körpers herausragenden Organs. 

Die Seitenplatten der embryonalen Keimscheibe entwickeln sich 
bekanntlich im Laufe des ersten Fötalmonats immer mehr convergirend 
gegen die der Keimblase zugewendete Bauchfläche der Embryonalanlage, 
so dass schon in der III. — IV. Woche die Körperhöhle des Fötus sich 
vollständig von der Keimblase abhebt, vorderes und hinteres Körperende 
in grosser Ausdehnung an der Bauchfläche abgeschlossen sind, und der 
Fötus nur noch im mittleren Theile des Bauches einer besonderen Wan- 
dung entbehrt. Hier steht zu dieser Zeit die im üebrigen ebenfalls schon 
abgeschlossene Darmhöhle durch den Ductus omphalo-meseraicus mit 
der Dotter- oder Nabelblase noch in Verbindung. In der VI. Woche 
obliterirt dieser Ductus vollständig, das Nabelbläschen schwindet bis auf 
einen kleinen (in der zweiten Hälfte des Fötallebens etwa linsengrossen) 
Rest, und nur der Anfangstheil des Ductus bleibt zuweilen als eine 
hohle 2 — 4 Ctm. lange Ausstülpung des Ileum, das sog. MeckeV sehe 
Divertikel bestehen. Der Verschluss der Bauchwand kommt an der 
betrefl'enden Stelle aber erst in der VIII. Woche zu Stande; erst als- 
dann sehen wir den Nabelstrang bis an den abgeschlossenen Fötus 
heran verlaufen, während er vor dieser Zeit schon in einiger Entfer- 
nung von der späteren Nabelumgrenzung des Fötus in einen schlaffen 
vom Amnion und Peritoneum gebildeten Sack übergeht, der über die 
Ränder der schon gebildeten Bauchdecken halbkugelförmig vorragt und 
mit Darmschlingen erfüllt ist. Dieser in der VI. — VIII. Fötalwoche 
normale Zustand, in dem also die Därme noch nicht vollständig von 
der Bauchwand umwachsen sind, bleibt häufig definitiv erhalten und 
wird dann als Hernia funiculi umbilicalis oder Nabel- 
schnurbruch, oder auch als angeborner Nabelbruch be- 
zeichnet. Während bei dem eigentlichen oder erworbenen Nabelbruch 
(Hernia umbilicalis oder Omphalocele) der vollständig ausgebildete Nabel 
späterhin gedehnt, vorgewölbt und selbst zum Bruchsack wird, finden 
wir beim Nabelschnurbruch an Stelle des Nabels einen vom Amnion 
und Peritoneum parietale gebildeten Bruchsack, an dessen Kuppe sich, 
meist excentrisch, der Nabelstrang ansetzt, und um dessen Peripherie 
die Nabeigefasse von seiner Insertionsstelle an divergirend verlaufen. 
Dieser Bruchsack kann klein sein, nur eine Dünndarmschlinge enthalten; 
aber jener Mangel der Bauchdecken kann auch weit über die Grenzen 
hinausgehen, die er in der VII. Woche nach schon erfolgtem Darm- 
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abschluss hat ; alsdann entstehen Bruchsäcke, die mehr weniger sämmt- 
liche Darmschlingen, selbst Magen, Milz, Abschnitte der Leber ein- 
schliessen, und es geht so der Nabelschnurbruch in denjenigen Bildungs- 
fehler über, den man gewöhnlich als vollständige Bauchspalte, 
Fissur a (besser Hiatus) abdominalis oder Gastroschisis 
bezeichnet. Die Entwicklung der Seitenplatten gegen die Keimblase hin 
kann sogar, während der Embryo sich im Uebrigen in normaler Weise 
weiter entwickelt, auf der Stufe stehen bleiben, auf der sie sich in der 
n. Fötalwoche befindet, wo die Keimanlage noch jenen Eindruck eines 
der Keimblase aufliegenden »umgestülpten Kahnesc macht; das Klaffen 
des Rumpfes kann auf das Abdomen beschränkt sein oder auch den 
Thorax mit betreffen (Thoraco-Gastroschisis). 

In manchen dieser Fälle hochgradigen Defectes der Seitenplatten 
ist ein Peritoneum parietale (und resp. Pleura) gar nicht gebildet, und 
die Abhebung des Embryo von der Keimblase kann eine so geringe 
sein, dass auch eine Umkleidung der^Bauchfläche mit dem Amnion nicht 
zu Stande gekommen ist, sondern nach dem Platzen des Chorion die 
Eingeweide vollständig frei liegend erscheinen, eventuell auch die Pla- 
centa den Baucheingeweiden dicht anliegt; in anderen Fällen bildet 
die parietale Serosa mit dem Amnion einen grossen Bruchsack, auf 
den die Nabeigefasse von der Placenta aus entweder direct oder ver- 
mittelst eines kurzen Stückchens Nabelschnur übergehen. Die Wirbel- 
säule ist dabei fast immer stark nach hinten umgeknickt (wahrschein- 
lich in Folge des Zuges, den die herabhangenden Eingeweide auf ihren 
Lwidentheil ausüben), selbst so vollständig, dass die Fersen dem Hinter- 
haupte anliegen. Auch Zwerchfell und Harnblase sind gewöhnlieh mehr 
weniger defect. 

Alle hochgradigen Zustände von Hiatus ventralis schliessen die 
Lebensfähigkeit aus, und auch die geringsten, die kleinen Nabelschnur- 
brüche, gefährden das Leben des Neugebornen dadurch, dass beim 
Abfallen der Nabelschnur Entzündung des Sackes und der Därme eintritt. 

Andererseits finden wir aber nicht selten, dass gerade im Be- 
reiche der Nabelgegend ein normaler Abschluss der ventralen Rumpf- 
decken zu Stande kommt, während er oberhalb oder unterhalb der- 
selben ausbleibt. Offenbleiben des Thorax ist zwar gewöhnlich mit 
Abdominalspalt, wenigstens bis an den Nabel hin, combinirt, kommt 
aber auch isolirt vor, und wird dann gewöhnlich als Ectopia cordis, 
oder, wenn nur das Brustbein lückenhaft entwickelt ist, als Fissura 
slerni bezeichnet; im ersteren Falle hängt das Herz aus der Lücke 
heraus, und zeigt nicht selten mangelhafte Ausbildung seiner Theile, 
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im letzteren findet sich in der Mitte des Thorax eine mehr weniger 
dreieckige über den grösseren Theil des Sternum sich erstreckende 
Lücke von einer fibrösen Membran ausgekleidet und von der, in diesen 
Fällen zum vollständigen Abschluss gekommenen, äusseren Haut be- 
deckt, durch welche die Bewegungen des Herzens sichtbar und fühl- 
bar sind. Die Lebensfähigkeit des Individuums wird durch die Fissura 
sterni nicht beeinträchtigt. Der Spalt liegt übrigens nicht immer in 
der Mittellinie, und kann sogar auch mehr seitlich durch die RFppen 
verlaufen. 

Viel häufiger sind die Fälle, in denen die Bauchdecken unter- 
halb des Nabels nicht zum Abschluss gekommen sind. Diese 
Entwicklungsstörung bietet dadurch besonderes Interesse, dass mit ihr 
auch mangelhafter Abschluss der Allantois verbunden ist, 
jenes Organs, das zunächst als Auswuchs der vordem Wand des End- 
darms entstehend unter Mitwirkung des mittleren Keimblattes zu einer 
Blase wird und bis zum Chorion sich heranziehend demselben die Ge- 
fasse zuführt. Der ausserhalb des Embryonalkörpers gelegene Theil 
dieser Blase ist beim menschlichen Fötus nur in der HI. und IV. Woche 
als solche erkennbar; das obere Ende des im Laufe der V. Woche 
von den Bauchdecken umwachsenen Theiles, oder der embryonalen 
Harnblase, wird später immer enger und bildet gegen Ende der Fötal- 
periode einen soliden, nur wenige Hohlraumreste enthaltenden, Strang 
(den Urachus); das unterste nimmt den Enddarm und die Genitalwege 
auf, und diflferenciirt sich erst im Laufe des IV. Fötalmonates weiter 
(cf. §. 6). Bleibt mm der normale Abschluss der Bauchdecken am 
untern Ende des Rumpfes allein oder bis hinauf zum Nabel aus, so 
kommt auch die Abschliessung der Harnblase nicht zu Stande, es ent- 
steht die Harnblasenspalte, resp. wenn der Defect weit hinauf- 
reicht, die Bauch blasen spalte; die vorne nicht abgeschlossene 
Blasenwand wird hiebei gewöhnlich durch den Druck der Eingeweide 
vorgetrieben, so dass die Innenfläche der Harnblase eine aus dem 
Bauchdeckendefect prominirende und in die Ränder desselben über- 
gehende Hervorwölbung bildet, in deren unterem Ende sich die 
Mündungen der beiden Ureteren bemerkbar machen. Man bezeichnet 
diesen die Blasengegend betreffenden Defect der Bauchwände daher 
gewöhnlich als Inversio (oder Ecstrophia von ixar()e()peiv umkehren) 
vesicae urinariae. Die unterhalb des Nabels gelegene Bauchhälfte 
erscheint hiebei gewöhnlich sehr verkürzt, die Schamfuge ist nicht 
geschlossen, die äusseren Genitalien sind mangelhaft entwickelt. 

Während die Fälle von ausgedehnter Bauchspalte fast nur beim 
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weiblichen Geschlechte vorkommen, sind diese auf die Blasengegend 
beschränkten gerade beim männlichen Geschlechte viel häufiger; letztere 
schliessen die Lebensfähigkeit nicht aus, wenn sie nicht mit ander- 
weitigen Missbildungen, namentlich defecter Entwicklung des Darm- 
kanals (cf. Anm.), combinirt sind. — 

Die den ventralen Spaltbildungen zu Grunde liegende Ursache 
lässt sich aus den Präparaten nicht sicher entnehmen; es liegt nahe, 
Verwachsung der sich vorschiebenden Ränder der Seitenplatten mit 
den Eihäuten und Einklemmung der letzteren in die noch vorhandenen 
Spalten als Ursachen des mangelnden Verschlusses zu deuten, zumal in 
vielen Fällen solche Verwachsungen nachweisbar sind und die be- 
treffenden Monstra noch anderweitige Missbildungen zeigen. Indessen 
ist andererseits auch die Möglichkeit zuzugeben, dass die vorgefundenen 
Verwachsungen erst nachträglich erfolgt sind, und dasselbe gilt von 
den zuweilen vorhandenen peritonitischen Veränderungen. Andererseits 
könnte ein starker Druck, dem der Rumpf des Fötus ausgesetzt war, 
die Ursache abgeben, und speciell für den mangelhaften Verschluss der 
untern Bauchhälfte eine abnorm starke Ausdehnung der Allantois in 
Betracht kommen. — 

Von neueren Beobachtungen ventraler Spaltbildungen, bei denen auf V er- 
wachsungen der Eihäute Werth gelegt worden ist , sei hier erwähnt : 
Wedl (Wien. med. Jb. 1868} beschreibt einen Fall von Bauchspalte mit Knickung 
und Verdrehung der Wirbelsäule, in dem sich ausgedehnte Verwachsungen zwischen 
der äusseren Haut und dem Amnion fanden, auf welche W, die Missbildung zurück- 
fOhrt. Phüippeaux (Gaz. m^d. de Paris 1873, Nr. 11) beschreibt einen Fall von 
vollständiger Bauchspalte eines ausgetragenen Fötus, mit welchem die Placenta im 
ganzen Umkreise des Hiatus, denselben völlig verschliessend, angewachsen und ihre 
Innenfläche vom Peritoneum überzogen war; die Adhäsion der Placenta sieht er 
als die Ursache des Hiatus an. Bühl (Klinik der Geburtskunde von Hecker und 
Buhl 1861, p. 320) sah bei einem lebend geborenen Kinde eine vom Nabel bis 
zum Brustbein reichende rinnenförmige Gutisfissur, deren Grund von der Hülle des 
Nabelstrangs ausgefüllt war; der Proc. xiphoideus des Brustbeins war gespalten. 

AUfM (Arch. f. Gynäk. V 1873 und Bericht der Hamb. Naturf.-Vers. 1876j hat 
den Versuch gemacht, einen Theil der ventralen Spaltbildungen auf abnormen 
Zag des Dotterstrangs — des obliterirten Restes des Ductus ompbalo- 
meseraicus — zurückzuführen. Schon Moor (Schweiz. Zeitschr. f. pract. Heilk. 
1863) führte in einem Falle von Nabelschnurbruch, in welchem ein ifedbeTsches 
Divertikel des in dem Bruchsack eingelagerten Darmabschnittes mit dem Amnion- 
sack verwachsen war, den Nabelschnur bruch auf Nichtlösung der Reste des Ductus 
omphalo-meseraicus vom Nabelstrang zurück. Einen ähnlichen Fall beobachtete ÄMfdd 
nnd er sieht darin eine Stütze seiner Annahme, dass der Nabelschnurbruch dadurch 
entsieht, dass der Dotterstrang die in früher Fötalzeit nicht von Bauch Wandungen 
omsclüossenen Darmschlingen länger als gewöhnlich in der Nabelschnur festhält. — 
Perlt, Allgemeine Pathologie. IL 18 
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Von einer interessanten, und nie es scheint sehr tjipiachen, Combinationa- 
form derinversio vesicae mitSpaltung der H arnbl ase, des 
Darms und der Genitalien, die in FSrgttr's Lehrbuch nicht besonders 
gewürdigt ist, giebt Fig. 71 die Vorderansicht. Das Prfiparat wurde 1857 von 
Dr. Fulda in Offenbach der Giessener Sammlung (I 1194) flberwiesen, und als 
Ectopie der Blase mit Einmündung des Mastdarms in dieselbe bezeichnet. Die ge- 
nauere Untersuchung ei^ebt: die rQsselfQrmig vorspringende OeSnung a CQhrt in 
den untem Theil des Dflnndarms; beim Anziehen des letzteren lieht sieb der ganze 
auf der Zeichnung punktirt gehaltene Theil der Umgebung ein und scheint dem 
vorne nicht geschlossenen Anfangstheil des Dickdarms, dem COeum anzugehören; 
dieser in der natOrliehen Lagerung prolabirte Abschnitt zeigt eine kömige, der Darm- 

Fig. 71. 
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Schleimhaut entsprechende, OherflBche (bei mikroskopisclier Untersuchung Muscularis 
und Zotten, ohne EpitbeDwkIeidung, mit dazwischen liegenden schlauch (Orroigen 
und von C; lind erepithel au^ebleideten DrQsen), und die beiden an jeder Seite be- 
findlichen Oefi^ungen c, c Tühren jede in einen kurzen Blinddarm, von denen 
namentlich der rechte vollständig wie ein Proc. vermiformis dem Blindsack angesetzt 
erscheint. Hinter diesen beiden Oeffnungen wird die prolabirte Wand glatter und 
leigt in der Mitte, vor der Raphe scroti derbe, etwas narbig erscheinende Beschaffen- 
heit ; hier findet sich eine weite Oeffnung (b) , welche in den die Kreatbeinaus- 
hOhlung einnehmenden weiten, fast 1 Ctm. Durehm. besitzenden, aber nur 5 Clm. 
weit hinaufreichenden und dann blind endenden Enddarm fQhrt, der mit einem, 
Cflinderepithel, tafel- und nadelfOrmige Kristalle und gelbliche KOrnchen enthaltenden, 
zfihen Schleim erfüllt ist; das ganze Colon fehlt. Zu den Seiten der voi^ewOlbten 
COcalsch leim haut lagert nun femer jederseits eine einen halbmondtCnnigen Längs- 
wulst bildende schleimhautartige Hervorragung mit je einer feinen Oeffnung (d), 
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durch welche die Borste in einen kleinen musculösen Körper gelangt; links ist 
letzterer Körper besser entwickelt und zeigt in seinem unteren Tb eil uterusartige 
Plicae, während der obere in einen kleinen gewundenen Schlauch übergeht (in 
dessen Nähe ein OTarium nicht sichtbar ist). In den untern Theil dieses Körpers 
mündet seitlich erstens der sehr weite und dickwandige Ureter, der zu der auffällig 
grossen und ein weites Becken besitzenden Niere führt, und zweitens das Vas 
deferens, welches zu einem gut entwickelten, hoch in der Bauchhöhle gelegenen 
und durch ein deutliches Gubernaculum fixirten Hoden mit Nebenhoden verläuft. 
Rechterseits ist jener musculöse Körper etwas weniger entwickelt, Vas deferens und 
Hoden zeigen sich hier in gleicher Weise, aber Niere und Ureter fehlen vollständig. 
Die Scrotalfalten sind stark entwickelt, und zeigen nahe ihrem Zusammenstosse jeder- 
scits in einer schleimhautartigen tiefen Nische einen linsengrossen ovalen Körper 
(e) eingebettet. Hinter der Raphe ist eine feine AfLeröflnung bemerkbar (f), die 
aber nur ein paar Linien weit sondirbar ist. 

Wir haben also hier eine Spaltung der Harnblase in zwei Hälften vor uns, 
die durch das ebenfalls invertirte Cöcum, aus dem der Dünndarm rüsselförmig 
prolabirt, auseinander gehalten werden; dabei Entwicklung der WolfiTschen wie 
MüUer^schen Geschlechtsgänge, aber letztere sind nicht zur medianen Vereinigung 
gekommen, femer Fehlen des Cöcum. Ausserdem fanden sich in der Bauchhöhle 
an verschiedenen Stellen starke ödematöse Infiltration und Pigmentirung des retro- 
peritonealen Zellgewebes und abnorme Bindegewebsstränge , namentlich pigmentirte 
zwischen der grossen Gurvatur des Magens und der Milz; beiderseitige Pleuritis, 
links mit Adhäsionen und Pigmentirung, rechts mit exsudativer Verdickung der 
Pleura pulmonalis und Pigmentirung. Ausserdem fand sich am Rücken ein apfel- 
grosser Sack, dessen Wandung innen mit gelbem Brei bedeckt ist, und der eine 
directe Fortsetzung des Sackes der Pia mater spinalis darstellt. 

Die hier genauer beschriebene Gombinationsform der Inversio vesicae scheint 
nicht so gar selten zu sein : Max Bartels hat einen fast vollständig übereinstimmenden 
Fall aus der Berliner Sammlung (Reichert) im Arch. f. Anal. u. Phys. 1868 p. 165 
genauer beschrieben, 2 weitere kürzer, und stellt aus der Literatur noch 9 derartige 
Fälle zusammen; er bezeichnet die Missbilduugsform als Bauchblasengenital- 
spalte und führt als characteristisch für dieselbe an: Diastase der Schambeine 
um ein oder mehrere Zoll, gespaltene Harnblase mit widernatürlichem After da- 
zwischen, Prolaps des Cöcum und Dünndarms, vollständiges Fehlen des Colon, 
Mastdarm fast stets vorhanden, aber vor dem eigentlichen — atresirten — Anus 
im widernatürlichen After mündend, vollständige Spaltung der Genitalien. Zu diesen 
12 Fällen ist femer hinzuzufügen der oben beschriebene Giessener, der von Gruber 
(M^oires des savants ^trangers T: VI Petersburg 1849) allerdings in mancher Be- 
ziehung abweichend beschriebene, femer ein in der gleich zu besprechenden Mit- 
theilung FreuncPa erwähnter, von Fischer und Waldeyer beobachteter, Fall und der 
in Vircbow-Hirscb's Jahresb. f. 1867 referirte von Asp beobachtete. Auch die Deutung, 
die Bartels für das Zustandekommen dieser Missbildung giebt, bat viel für sich ; er führt 
sie nämlich darauf zurück, dass durch fatale Peritonitis vor der IV. FötaJwoche, d. h. 
bevor die nach Reichert ursprünglich doppelten Allantoisanlagen und die Müller'schen 
Gänge sich vereinigen, die Darmplatten mit den Bauchplatten verwachsen und der 
Mitteldarm vom Enddarm abgetrennt wird. Die Falle sind eben dadurch interessant, 
dass sie das Vorkommen peritonitischer Verwachsungen in sehr früher Fötalzeit zu be- 
weisen und ferner auch die Annahme einer Doppelanlage der Allan tois zu bestätigen 
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scheinen. Doch darf andererseits nicht übersehen werden, dass die entwicklimgs- 
geschichtlichen Kenntnisse über die Anlage der All^ntois und die Entstehung der Harn- 
blase noch zu mangelhaft sind (nach Gasser Beitr. z. Entwicklungsgesch. der AUantois, 
Frankfurt 1874, ist die AUantoistasche von vorneherein eine einfache, und nur ihre Wan- 
dung bildet zwei Höcker, cf. auch KöUiker Entwicklungsgesch. 2. Aufl. p. 197), als 
dass man, wie dies Bartels u. And. thun, die ursprüngliche Doppelbildung der 
AUantois als zweifellos betrachten darf; und es ist auch die Möglichkeit in Betracht 
zu ziehen, dass die Doppelanlage der AUantois in diesen Fällen von vorneherein 
eine pathologische ist, erst bedingt durch die frühzeitige Anlegung des Darms an 
das Amnion. — Ahlfeld (1. c.) glaubt auch die Fälle von Hamblasenspalte durch Zug 
des Dotterstrangs erklären zu können; wirke dieser Zug nicht senkrecht von der 
Wirbelsäule ab, sondern unter einem spitzen Winkel nach unten zu, so werde der 
Enddarm nach vorne gedrängt und treibe die AUantois vor sich her. Es erfolge 
nun Ausdehnung der AUantois und Platzen derselben und >je tiefer die Richtung 
des Dotterstrangs nach unten war, desto häufiger findet man die Oeffnung zum 
Ileum (den widernatürlichen After) dicht über oder sogar zwischen den beiden 
Hälften der hintern Blasenwand, wenn die hintere Allantoiswand durch das Vor- 
drängen des Darms in zwei Hälften gespalten worden wäre. Zur Stütze seiner 
Hypothese führt Ahlfeld an, dass Rose vom widernatürlichen After in der hinteren 
Blasenwand aus ein Dottergefäss bis in das Mesenterium des Dünndarms verfolgen 
konnte, und dass die penisartige Ausstülpung der Darmschleimhaut stets an der 
Stelle sich befinde, wo der Dotierstrang anhaftete. 

Ein weiteres Interesse scheinen mir diese Fälle ferner durch eine Beobachtung 
Freundes (Arch f. Gynäkologie HI Heft 8) zu erhalten. Derselbe fand bei einem 
lebenden 2djährigen Mädchen oberhalb der Blase eine aus Dickdarmschleimhaut 
gebildete faustgrosse Geschwulst, vor der Blase einen vor der Urethra mündenden 
mit der Dickdarmhöhle in Verbindung stehenden Gang, After eng und zwischen 
den grossen Labien liegend, so dass das Rectum stark nach vom gebogen verläuft, 
Symphyse fehlend^ an den äusseren und inneren GenitaHen Anklänge von Zwei- 
theilung, Höhle der Harnblase diflbrm gestaltet. Vor der Annahme Freund's, dass 
es sich hier um eine ursprüngHche Duplicität des Dickdarms handelte, scheint mir 
die von Freund zurückgewiesene Deutung den Vorzug zu verdienen, dass hier eine 
jenen Barteis' sehen Fällen analoge Missbildung zu Grunde lag, bei der aber das Colon 
zur Entwicklung kam und die Bauchdecken sich später fast vollständig abgeschlossen 
haben. Jene Geschwulst würde dann als Wucherung eines Theiles der prolabirten 
Göcalschleimhaut, und der vor der Harnblase gelegene Abschnitt des Darms als der 
Rest jenes ursprünglich zwischen den beiden Harnblasenhälften gelegenen Darmtheiles 
aufzufassen sein, der durch das Auswachsen der Harnblase nach vorne gedrängt und 
von der Bauchwand umwachsen wurde. Die Blase müsste beim Verschluss zunächst 
grösstentheils eine bipartita gewesen sein, allmälig hat sich die Scheidewand nach 
oben vorschreitend abgeflacht, und damit den vor ihr liegenden Darmabschnitt von 
dem übrigen Darm immer mehr abgetrennt; in Freund's Zeichnung Fig. ü müsste 
man sich zwischen S. romanum und der Einmündung des vor der Harnblase 
gelegenen Rohrs noch das ganze Colon eingeschaltet denken. 

Ist diese Deutung richtig, so hätten wir hier ein schönes Beispiel von Schwund 
eines hochgradigen Anlagefehlers durch die weitere Entwicklung vor uns. — 
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§. 3. 
Hangelhafber Abschlnss der Gerebrospinal-HOhle. 

Cranio-Rhachischisia (Äcranie) und Hydrops canalis medullaris (HjdrocephaluB 
congenitus). Hemia cerebri und Spina bifida. Cyclopie (Synophlhalmie). 

Ein sehr eigenthümliches Bild gewähren diejenigen Föti, an denen 
der Gesiehtsschädel vollständig entwickelt, wenn auch meistens im Ver- 
hältniss zum übrigen Körper und zum Alter des Fötus nicht unerheblich 
zurückgeblieben ist, dagegen die Schädeldecke vollständig fehlt — die 
sog. Acranii oder Hemicephali (Fig. 72). Diese »Katzen-« oder 




QlnMner SunmluDg In >/■ der 



>Kr8ten-Köpfe«, wie man sie früher nannte, gehören zu den häufigsten 
Hissbildungen ; die Schädeldach- Wölbung fehlt ihnen vollständig, so dass 
der Schädel aussieht, als wäre seine Decke abgesägt, und meistens 
liegt auch kein Gehirn der Schädelbasis auf (es besteht auch »Anen- 
cephaliec), sondern dieselbe ist entweder von einer unförmlichen, 
zottigen , stark blutig tingirten Bindegewebsmasse bedeckt , deren 
Substanz gewöhnlich sehr reichliche und weite Bluträume besitzt und 
spärliche undeutliche Hirnroste einschliesst, oder (seltener) von einem 
abgeschlossenen Sack der Dura mater, welcher mit Himresten und 
Flässigkeit erfüllt ist. Die behaarte Kopfhaut fehlt gewöhnlich im 
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ganzen oder grösseren Bereich der fehlenden Schädelwölbung ebenfalls 
und setzt sich mit scharfem Rande gegen jene die runde Lücke aus- 
füllende Masse ab, welche die Schädelbasis bekleidet. Die Augen treten 
an solchen Schädeln sehr stark wie Glotzaugen hervor, ebenso Mund 
und Kiefer, während Stirn- und Nasengegend vollständig zurück- 
geschoben erscheinen ; der obere Orbitalrand erscheint oft als der 
höchste Punkt des ganzen Schädels, oft tritt hinter demselben noch 
eine geringe Wölbung hervor, die entweder durch das starke Hervor- 
ragen des vordem Keilbeinkörpers und der Wuraeln der kleinen Kell- 
beinflügel (Fig. 74) gebildet wird, oder durch den knorpligen hintern 
Keilbeinrand und die Felsenbeinpyramiden (Fig. 73). 

Fig. 78. 




ibne FroDMl- und Occlplul-Wolbuns. Präp. dar Gle>*. Sarnm- 

._.... L recfales Palienbeln, ■' linkes mll Hsat. audllor. Int.; c par« 

iBguarli oiali occlpllla; d recbliBeltlBe pars coadfloldea oatla occipilia van Innen seiehen', 
j Rndlment dar rechtsn OccLpltal- Sa huppe; b' links pars coud^loldea oasla occipltli (das 
a«liupFenrudIme[it . da« an dteaen Tollaliindlft acraniichen Schädeln Beträbnlleh ledertelt« 
hinten einen eUrken VaraprnoK bildet, febll a,at dieser Seile am acaletllrteD Bchädel); b hin- 
terer, kaorpellger Rand dee Keilbein körpera ; f. offener Bogen dea Adas; g offener Bogen des 
Eplilropheua. 

Die Beschaffenheit des Schädels bei derÄcranie lässt sich 
auf zwei typische Gestaltungsarten, die in Fig. 73 und 74 ab- 
gebildet sind, und zwischen denen allerdings Uebergangsformen vorkom- 
men, zurückführen. Die in Fig. 73 gezeichnete Schädelform entspricht 
vorwiegend denjenigen Fällen, in welchen der Hautdefect ein sehr grosser 
ist und weit nach hinten auf den Nacken reicht. Hier fehlt die Schuppe 
des Stirnbeins und des Schläfenbeins vollständig, von der Occipitalschuppe 
ist nur ein kleines nach der Seite und unten abstehendes Rudiment vor- 
handen; der Rand der restirenden Knochen ist oft ein sehr scharfer, 
und dieselben sind sehr unr^elmässig gestaltet. Der Keilbeinkörper 
besteht nur aus einem Stück, ist kurz und hat einen tiefen Sattel, die 
Felsenbeinpyramiden ragen wulstig vor, aber die pars basilaris ossis 
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occipitis ist lang und bildet mit leicht nach oben gerichteter Con- 
vexität eine ziemlich in gleicher Ebene liegende Fortsetzung 
des Keilbeinkörpers, so dass die Schädelbasis langegestreckt 
erscheint. Das Foramen magnum ist hinten wegen der mangelnden 
Entwicklung der Occipttalschuppe nicht al^eschlossen, oft sind auch 
noch die 4, 5 obersten Halswirbel hinten offen (in welchem Falle die 
Halswirbelsäule stark nach vorne gebogen ist, und bei Betrachtung des 
Embryo von vorne der Hals kropfartig geschwollen erscheint)', und 
zuweilen erstreckt sich das Offenbleiben oder vollständige Fehlen der 
■Wirbelbögen bis auf die untersten Brustwirbel hinab (Granio-Rhachi- 
s c b i s i s). 

Ist di^egen nur ein der Schädelmttte entsprechender Defect (von 
etwa 3 — 4Ctm. Dchm.) vorhanden, so ist auch von den Deckknochen des 
Schädels mehr gebildet (Fig. 74); die Halswirbel sind vollständig ausgebildet. 



FiB. 74. 




orhBDdener Occipllal- und Fiontsl-BclkaFpe. Prlp. I Mit 
~ ' le, d Fikenheln-PframLde, b aDheDO-OcClptUl- 
'nneln der kleinen KellbelnflllKel. 

die Occipitalschuppe ist grösstentheils vorhanden, wenn auch mehrfache 
Lücken zeigend, und steigt senkrecht oder sogar vielmehr noch nach vorne 
etwas übergebeugt an ; die Schuppe des Stirnbeins ist ebenfalls theilweise 
ausgebildet, liegt aber dem Orbitaldach bis an das Keilbein heran dicht 
auf. Vor Allem aber zeigt sich hier hochgradige rechtwinklige, selbst 
spitzwinklige Knickung der pars basilaris ossis occipitis gegen das 
Keilbein, schon der stark vorspringende Sphenooccipifalknorpel (b) tSUt 
steil ab, die Schädelbasis ist also hier äusserst kurz, hat eigentlich 
DOr die Länge des Keilbeinkörpers, der vordere Rand der Occipitalschuppe 
und der hintere der Frontalschuppe umschreiben eine runde Oeffnung, 
über deren Niveau die Wurzeln der kleinen Keilbeinflögel und der 
:^enooccipitalknorpel etwas vorragen. Während für den ersteren 
Typus die Schilderung Förster'8, »als habe eine nach allen Seiten 
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drängende Gewalt auf die Knochen eingewirkt, ot>en die Schädeldecke 
auseinander gedrängt und zerstört, und dann die übrigen fenochen ein- 
fach zur Seite gedrängt« , stimmen könnte und nur mit jener Wölbung der 
Schädelbasis nicht gut vereinbar ist, — machen die Schädel des zweiten 
Typus den Eindruck, als sei durch einen vorne sowohl wie hinten von 
oben her einwirkenden Druck der Schädel in der Mitte, in der Spheno- 
occipitatfuge, eingeknickt. 

Eine Zwischenform zwischen beiden Typen bilden die seltenen 
Fälle, in denen die Frontalschuppen oder selbst die vorderen Hälften der 
Parietalbeine vorhanden sind, aber der Basis der vorderen Schädelgrube 
dicht aufliegen, dagegen die Occipitalschuppe vollständig fehlt; in diesen 
gellt die behaarte Haut bis weit aber die Mitte des Schädels nach 
hinten, der Defect liegt hinten und geht in den Wirbelsäulendefect über, 
der Schädel macht den Eindruck, als sei er lediglich in der vordem 
Parthie seiner Oberfläche einem Drucke ausgesetzt gewesen. 

Vom Gehirn sind bei jener vollständigen Acranie gewöhnlich 
kaum deutliche Spuren vorhanden; ist dagegen eine Occipitalschuppe 
gebildet, so findet man in der zwischen ihr und dem steilen Clivus 
gelegenen engen Nische Medulla oblongata mit einigen angrenzenden 
Hirntheilen. Jedoch können die der Schädelbasis aufliegenden weichen 
Massen auch mehr weniger die Beschaffenheil windungsreicher Hemi- 
sphären zeigen (cf. Fig. 75), und in einigen Fällen von gleich- 
zeitiger Rhachischisis, wahrscheinlich sol- 
Pi„ 75 chen, in denen vorne die Deckknochen 

entwickelt waren, fand man die Hemi- 
sphärenkugeln vollständig nach hinten 
verschoben im Nacken liegen (soge- 
nannter Notencephalus, von viürog 
Rücken). Die Hirnnerven waren fast 
inmier vollständig nachweisbar, auch bei 
vollständig fehlendem Gehirn, so dass es 
den Anschein hat, als entspringen sie 
Prap?i'«d.°Qi««n*l?°/iSSn?p?jta «««01 von jenen die Schädelbasis be- 
V. der »Muri. Ort.«. deckenden, wahrscheinlich den Hirn- 

häuten entsprechenden , Bindegewehs- 
massen. Doch fand Mam (Virch. Arch. Bd. 51 , 1870) in 8 darauf 
untersuchten Fällen, dass der Opticus und die Retina bei sonst voll- 
ständiger Entwicklung der Bulbi der Nervenfasern durchaus entbehrten. 
— Soweit die Wirbelsäule gespalten ist, fehlt auch das Rückenmark 
entweder vollständig oder es bildet nur strangfBrmige Rudimente. — 
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Die Acranii kommen gewöhnlich als vollständig ausgetragene, oft 
sogar recht kräftig entwickelte Kinder zur Welt, und zeigen nicht selten 
anderweitige Bildungsfehler, namentlich Hasenscharte und Gaumen- 
spalte. Manche, voraussichtlich solche, bei denen Occipitalschuppe und 
MeduUa oblongata vorhanden war, blieben einige Stunden bis Tage 
(64 Stunden ist die längste angegebene Zeit) am Leben. — 

Der Zustand der Acranie wird gewöhnlich .zurückgeführt auf einen 
fötalen Hydrops canalis cerebrospinalis. Zur Klarlegung der in 
Betracht kommenden Verhältnisse seien hier zunächst einige Data aus 
der Entwicklungsgeschichte (nach Kölliker und Mihalkovics) zu- 
sammengestellt. 

Die üranlage des Centralnervensystems, die MeduUarplatte, schliesst 
sich beim menschlichen Fötus wahrscheinlich in der IL Woche 
der Entwicklung zu einem Rohr ab, und zwar zuerst am obern Ende; 
letzteres bildet eine blasenförmige Erweiterung des Gesammtrohrs, die 
sich in der III. Woche in die drei Hirnbläschen gliedert, von welchen 
das vordere durch Ausstülpung seiner Seitenwände die primitiven 
Augenblasen und durch gleichzeitige Vorstülpung seiner mittleren Parthie 
die einfache blasenförmige Anlage der spätem Grosshimhemisphären 
bildet. Diese gemeinsame Hemisphärenblase (oder das secundäre 
Vorderhirnbläschen) überdeckt allmälig beim weiteren Wachsthum die 
übrigen Theile des primären Vorderhimbläschens, nämlich das Zwischen- 
him; etWa von der IV. Woche an wird sie durch Ausbildung der 
Himsichel in zwei seitliche Hälften getheilt, und im IL und III. Fötal- 
monate bildet sie zwei sich immer mehr nach hinten ausdehnende weite 
Sacke, deren Basis durch die Grosshirnganglien (Corp. striatum und 
Thalamus opticus) nach innen vorgestülpt wird, und deren Höhlung 
hauptsächlich erst vom IV. Fötahnonate an durch vorschreitende Aus- 
bildung des Hirnmantels reducirt wird. 

Die Umbildung des Rückenmarks zu einem Rohr ist erst im 
Beginn des m. Fötalmonats abgeschlossen ; der Centralkanal ist alsdann 
noch sehr weit, geht fast bis zur Oberfläche und schwindet erst gegen 
Schluss der Fötalzeit; übrigens reicht das Rückenmark in den ersten 
Fötalmonaten bis in das Os sacrum hinein, während es beim Neu- 
gebomen nur bis an den zweiten oder dritten Lendenwirbel reicht. 

Der aus den Urwirbelplatten hervorgehende Schädel ist zunächst 
eine weiche häutige Kapsel; die Basis derselben und kleine Strecken 
der seitlichen Parthieen zeigen dann im zweiten Monate knorpelige Be- 
schaffenheit (das sog. knorpelige Primordialcranium) und wandeln sich im 
III. und IV. Monate allmälig in Knochen um,. während das Dach und die 
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grösste Parthie der Seitentheile nie knorpelige Beschaffenheit annehmen, 
und erst zu Anfang des IV. Monates beginnende Verknöcherung zeigen. 

Die Wirbelsäule bildet sich aus den zu beiden Seiten der Chorda 
dorsalis gelegenen Theilen der Urwirbelplatten ; die Verknorpelung der 
zunächst häutigen Anlage beginnt in der VI. und VII. Woche, in 
der VIII. Woche ist schon eine vollständige Säule von knorpligen 
Wirbel-Körpern vorhanden, doch zeigen die Bögen erst geringe Anfange 
von Verknorpelung, so dass das Rückenmark und die zwei Reihen 
Spinalganglien neben demselben um diese Zeit nur von der Membrana 
reuniens superior bedeckt sind. Auch im HI. Monate ist der Wirbel- 
kanal in der Lumbar- und Sacralgegend, sowie in der Halsgegend noch 
ziemlich weit offen, erst im IV. Monate sind die Wirbelbögen voll- 
ständig knorpelig ausgebildet. — 

Aus diesen Verhältnissen ist es leicht ersichtlich, dass wenn vor 
dem IV. Fötalmonate in den Hirnblasen oder dem Rückenraarksrohr 
eine abnorme starke Ansammlung von Flüssigkeit -— durch Entzündung 
oder Stauung oder durch Blutveränderung, wie sie Dareste (cf. pag. 264) 
sah, — statt hat, durch den Druck derselben nicht allein die Wandung der 
betreffenden Organe, sondern auch jener lediglich häutige Verschluss 
des Schädels und der Wirbelsäule sehr gedehnt werden und schliesslich 
zerreissen kann, so dass auf diese Weise die Entstehung jener Defecte der 
Granio-Rhachischisis wohl denkbar ist. Dass ein solcher fötaler Hydrops 
des Medullarrohrs vorkommt, lehren nicht bloss jene Beobachtungen 
Bareste' 8 am Hühnerembryo. Der Befund eines reinen Hydro- 
cephalus (und Hydromyelus) internus congenitus ist auch 
an menschlichen Neugebornen kein seltener, und bei demselben können 
trotz gänzlich oder grösstentheils erfolgten Abschlusses des Schädeldaches 
die Hemisphären grosse wassergefüllte Blasen bilden, die nur von einer 
dünnen Hirnschicht bedeckt sind, oder selbst nur von einer Dura mater, 
an deren Innenfläche kaum erkennbare Spuren von Hirnsubstanz haften. 
Es ist leicht denkbar, dass eine noch stärkere oder früher erfolgte 
Wasseransammlung in den embryonalen Höhlen des Hirnrückenmarks 
zum Platzen des Sackes führen und die Entwicklung der Deckknochen 
hindern kann; und diese Deutung der Craniorhachischisis, die wir 
bei Morgagni zuerst deutlich ausgesprochen finden, ist — nament- 
lich in Deutschland — die allgemein angenommene, in Förster^s 
Lehrbuch wird die 'Acranie lediglich als Theilerscheinung des Hy- 
drops canalis medullaris beschrieben. Indessen, glaube ich, geht 
aus der obigen Beschreibung, die ich nach der Untersuchung von 
27 mehr weniger verwerthbaren Präparaten der Giessener Sammlung 
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gegeben habe, hinlänglich hervor, dass jene so allgemein acceptirte 
Deatung eine irrige ist. Von jenen beiden Typen der .acranischen 
Schädel würde höchstens der erste (Fig. 73) der Wirkung einer Ex- 
pansion des Innenraumes entsprechen, und selbst hier passt die con- 
vexe Krümmung der Schädelbasis nicht dazu; die Basis eines hydro- 
cephalischen Schädels ist vollständig platt oder gar noch ausgebuchtet. 
Die anderen Formen dagegen mit den eng anli^enden Deckknochen 
und der stark geknickten Basis entsprechen nicht der Wirkung eines 
von innen, sondern der eines von aussen auf den Schädel aus- 
geübten Druckes, und wollte man selbst die Schädelform dadurch 
erklären, dass sie allerdings nicht die directe Folge des fötalen Hydrops 
sei, sondern erst nachträglich entstehe, indem nach Platzen der Blase 
der Schädel secundär eingebogen wird, so sprechen doch die allmäligen 
Uebergänge zu denjenigen Fällen, in denen compacte, windungsreiche, 
nicht hydrocephalische Hemisphären der blossliegenden Schädelbasis 
aufsitzen (Fig. 75), mit grösster Wucht gegen die Lehre vom fötalen 
Hydrops. 

Die Erklärung kann also nur in einem Druck auf den fötalen 
Schädel gesucht werden, durch welchen die Ausbildung der betreffenden 
Theile behindert wird, und die Thatsache, dass Acränii beschrieben 
sind, die noch dem U. Fötalmonate angehörten, spricht für die Mög- 
lichkeit sehr frühzeitiger Einwirkung. Dass der Druck vom Uterus 
ausgehen sollte, ist kaum in so früher Fötalzeit anzunehmen; Ad- 
häsionen der Eihäute und Amnionstränge (wie in Fig. 70) können 
eben&lls nicht in Betracht kommen, da durch sie nicht solche gleich- 
massig abgerundete Defecte gesetzt werden können, wie sie für die 
Acranie characteristisch sind, und da ferner in den meisten Fälleö 
jede Spur einer solchen Verwachsung fehlt. Dagegen scheinen mir 
alle Verhältnisse sehr wohl zu der Annahme Dareste^s zu passen, dass 
die Acranie dann entsteht, wenn zu einer Zeit, wo die Schädelwölbung 
noch häutig ist, oder gar vor Abschluss des Medullarrohrs die Amnions- 
kappe der Kopfbiegung des Embryo zu dicht aufliegt und daher deren 
Ausbildung J^ehindert; zumal auch für die normale Gestaltung des 
Gdiims in neuerer Zeit dem Druck der Amnionskappe eine wichtige 
Rolle zugeschrieben wird. — 

Zeigen sich beschränktere Lücken an der Hirnkapsel oder 
der Wirbelsäule, aus denen ein Theil des Inhaltes hervortritt, so 
spricht man resp. von einer Hernia cerebri und einer Spina bifida. 
Def hervortretende Inhalt kann verschiedene Beschaffenheit haben. Am 
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Schädel sehen wir durch einen kleineren oder grösseren rundlichen 
Defect einen runden oder länglichen Sack herausragen, der von den 
Hirnhäuten gebildet wird und oft von normaler, zuweilen von defecter 
oder narbiger, Haut bedeckt ist. Der Sack enthält entweder bloss 
Flüssigkeit, die in den Maschen des Arachnoidealgewebes liegt und 
dieselben zu grösseren Hohbäumen umgewandelt haben kann (Menin- 
gocele und Hydromeningocele), oder bloss Hirnsubstanz (Ence- 
phalocele) oder beides (Hydrencephalocele); in letzterem Falle 
kann die Flüssigkeit entweder im Arachnoidealgewebe liegen, so dass 
also an der betreffenden Stelle ein Hydrocephalus externus besteht, 
oder in einem von dem prolabirten Hirntheile umschlossenen Abschnitte 
der Hirnhöhlen (Hydrocephalus internus). Diese Säcke können sehr 
verschiedene Grösse haben, von der einer kleinen Nuss bis zu der 
eines Kinderkopfes; sie sind an der — oft sehr engen — Knochen- 
pforte gewöhnlich halsförmig eingeengt und auch an ihrer Oberfläche 
nicht selten durch einige Furchen eingeschnürt, selbst vollständig ge- 
lappt. Am häufigsten findet man sie am Hinterkopfe, indem eine 
Lücke in der Mittellinie des Os occipitis die Bruchpforte abgiebt (Hernia 
cerebri posterior); von einer einfachen Lücke, aus welcher der Sack, 
wenn er eine gewisse Grösse hat, wie ein Chignon auf den Nacken 
herabhangt, finden sich aber alle Uebergänge bis zum mehr weniger 
vollständigen Fehlen der Occipi talschuppe, so dass selbst das Foramen 
magnum hinten offen steht und der üebergang zu jenen Fällen von 
Acranie mit Exencephalie gegeben ist, bei denen vorne die Deck- 
knochen des Schädels ausgebildet sind aber keine Wölbung zeigen. 
Demnächst folgt der Häufigkeit nach die Hernia cerebri anterior, 
die an der Nasenwurzel durch eine Lücke der Vereinigungstelle zwischen 
Stirn- und Siebbein austritt und entweder vor der Nasenwurzel frei 
vorragt, oder in die Nasenhöhle oder Orbita hineinragt. In weniger 
häufigen Fällen bilden andere abnorme Lücken an verschiedenen 
Stellen der Schädelknochen, oder die normalen Lücken (Fontanellen, 
Fissurae orbitales etc.) die Austrittsstelle, und es kann eine an der 
Basis cranii austretende »Hernia cerebri inferior« mehr weniger ver- 
steckt in der Orbita, der Rachenhöhle, der Fossa sphenomaxillaris liegen. 
Diese Hernien des Gehirns nehmen nicht selten nach der Geburt sehr 
erheblich an Grösse zu, namentlich die mit Hydrocephalus internus ver- 
bundenen Hydrencephalocelen sind in dieser Beziehung sehr gefahrlich ; 
oft aber bleiben sie auch ohne Gefahrdung des Lebens stationär, und 
in einzelnen Fällen sind sie durch Compression, die einfachen Meningo- 
celen auch durch Abtragung schadlos beseitigt worden; die letzteren 
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können übrigens auch bei vorschreitendem Knochenwachsthum sich zu 
vollständig ausserhalb des Knochens gelegenen Cysten umwandeln. — 

Die auf die Wirbelsäule beschränkten, als Spina bifida ge- 
wöhnlich bezeichneten, Spaltungen Snden wir fast nur in der Kreuzbeiir- 
und Lendengegend, und sie erstrecken sich gewöhnlich auf 2 — 5 Wirbel. 
Der meist von dünner glatter Haut bedeckte Durasack kann auch 
hier lediglich Flüssigkeit enthalten, während das Rückenmark in voll- 
ständig oder fast normaler Beschaffenheit im Grunde des Spaltes li^ 
(Hydrorhachis externa oder Meningocele spinalis); sehr häufig 
aber ist der Centraikanai des Rückenmarks an der betreffenden Stelle 
stark von Flüssigkeit ausgedehnt, und seine Ausstülpung bildet, umgeben 
von geringen oder kaum erkennbaren Resten der Rückenmarkssubstanz, 
die zum Thei) als macerirte Flocken in der Flüssigkeit schwimmen, 
den Inhalt des Sackes (Hydrorhachis interna oder Hydromyeloceie). 
Das Rückenmark reicht dabei häufig, wie in den ersten Fötalmonaten, 
bis in das Os sacrum hinein. Der betreffende Sack tritt übrigens zu- 
weilen auch zwischen den integren Wirbelbögen hervor. — 

Diese partiellen Lücken der Cerebrospinaldecke können wahr- 
scheinlich sehr verschiedene Ursache haben; in dem einen Falle mag 
ein Knochenspalt, eventuell durch Eihautverwachsung veranlasst, in 
dem andern partielle Flüssigkeitsansammlung oder vielleicht auch reine 
partielle Hirnhypertrophie vor Äbschluss der deckenden Theile, bei den 
an^edehnten Encephalocelen des Oeciput Druck gegen den vorderen 
Schädelabschnitt die Ursache sein; ein 
bestimmter Anhalt für die eine oder die Fig. 76. 

andere Deutungliegt meistens nicht vor. — 

Zu den Entwicklungsfehlern des Ge- 
hirns müssen wir auch diejenige Miss- 
bildung rechnen , die herkömmlich als 
Cyclopie, oder besser als Synophthal- 
mie, bezeichnet wird. Diese Missbildung 
zeigt bei der äusseren Betrachtung 
(Fig. 76), auf die sich der Name bezieht, 
folgende Abweichungen: In der Nasen- 
wurzelgegend findet sich eine eingehe ,^„,,,,_ ...... 

n L-i 1U-U1 I 1 - Dl. hier Aax. patbal.. Uvr. M pl. «.) 

Orbitalhohle, welclie m einer Reihe von */, naieri. ors*i>- 

Fällen sehr klein ist und nicht einmal 

Rudimente eines Augapfels enthält, in anderen eine ordentliche Höhle 
bildet, die von einem einfachen mehr weniger vollständigen Bulbus 
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ausgefüllt wird, in noch anderen sehr breit ist und zwei dicht neben 
einander liegende Bulbi enthält. Zwischen diesen drei Graden finden 
sich alle möglichen Uebergänge : verkümmerte Augenblase, einfaches aber 
^verbreitertes Auge mit fast doppelter Linse oder fast doppelter Cornea 
(Synophthalmia bicornealis), die die Form einer liegenden oo hat, zwei 
Augen, deren innere Drittel miteinander verschmolzen sind. Die Nase 
fehlt vollständig; das Stirnbein bildet in den hochgradigsten Fällen 
einen sehr schmalen einfachen Knochen ohne Spur von Nasenfort- 
sätzen und Nasenbeinen; meistens aber zeigt sich oberhalb jener 
Orbita ein Nasenfortsatz mit Nasenknochen und -Knorpeln, welche 
das Gerüste eines oft recht langen, aus Bindegewebsmassen bestehenden, 
Rüssels bilden. Auch der Oberkiefer ist meistens schmal, ohne Proc. 
nasalis, die Mundöflfnung zuweilen sehr klein, selbst vollständig fehlend. 
Bei der Untersuchufig des Schädelinhalts zeigt sich constant voll- 
ständiger Mangel erstens der Riechnerven, zweitens der Falx longi- 
tudinalis durae matris; statt der beiden Grosshirnhemisphären 
finden wir eine einfache nach vorne spitz zulaufende ungetheilte Blase, 
deren Entwicklung im Uebrigen ebenso wie die der anderen Himtheile in 
den verschiedenen Fällen sehr verschiedene Abweichungen zeigt; sehr ge- 
wöhnlich zeigt sich Fehlen der Hirnwindungen und des Corpus callosum, 
rudimentäre Bildung und Confluiren der Corpora striata und Thalami 
optici. Chiasma und Nervi optici fehlen oft vollständig, in anderen 
Fällen ist ein einfacher Sehnerv an der Basis des Zwischenhims er- 
kennbar, in vereinzelten findet man auch ein Chiasma mit mehr 
weniger ausgesprochener Entwicklung zweier Optici. 

Im Uebrigen kann der Fötus vollständig normal sein, doch zeigt 
er oft noch verschiedene andere Missbildungen, und nur in einzelnen 
Fällen blieb er mehrere Tage am Leben. 

Hienach beruht also die Synophthalmie darauf, dass die weitere 
Entwicklung der primären Hirnblase eine sehr mangelhafte ist und in 
Folge dessen die beiden Augenblasen entweder gar nicht angelegt 
werden oder dicht beieinander zu liegen kommen. Die Missbildung 
ist namentlich bei Thieren häufig; directe Beobachtungen über ihre 
Ursachen fehlen, es liegt nahe an seitliche Compression des Vorder- 
kopfes in der III. Fötalwoche zu denken. — 

Jene verscbiedene Gestaltung des acrani scheu Schädels, die auch 
aus den Zeichnungen MeckeVs und Vrolilc's hervorgeht, aber von Förster eigenthflm- 
licher Weise gar nicht berücksichtigt ist, ist schon in sehr exacter Weise von Bauer, 
der unter Claudius die Schädel der Marburger Sammlung sorgfältig studirte, in 
seiner Dissertation »Unters, über die Schädel der Hemicephalen« Marburg 1863 
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beschrieben. An der hydrocephalischen Entstehung der Hemicephalie zweifelt jedoch 
weder Bauer noch Clauditts (Ztschr. f. rat. Med. 3. R. Bd. XXI 1864), dagegen verwerthen 
sie den Befund, um die Kyphose des Schädelgrundes im Gegensatze zu Virchow auf 
Muskelwirkung zurückzuführen, die bei Fehlen des Occiput und der Nackenmuskulatur 
fortfSllt. Diese Erklärung ist sicher sehr interessant, indessen würde sich die 
Beschaffenheit der Schädelbasis doch wohl noch einfacher daraus erklären, dass in 
den Fällen mit ausgebildeter Occipitalschuppe ein partieller Druck, namentlich auf 
den Vorderschädel eingewirkt hat, während bei der vollständigen Acranie die ganze 
Schädelbasis gleichmässig gegen die Wölbung der Amnionskappe stiess. Was die 
normale Entwicklung des Gehirns betrifil, so sagt Mihalkovics (Entw. des Gehirns 
1877, p. 42) im Anschluss an His (Unters, über die erste Anlage des Wirbelthierleibes 
1808): Die ventralwärts gerichtete Krümmung der Gehirnröhre erfolgt, weil erstens 
die Gehinidecke ein stärkeres Längen wachsth um zeigt als der Gehimboden , und 
zweitens »die eng anliegende vordere Amnionsfalte ein Hindemiss bildet, welchem 
der auswachsende Kopf gegen die Stelle des geringeren Widerstandes auszuweichen 
versuchte ; und His betont , dass die Brückenkrümmung des Gehirns denjenigen 
Thierklassen fehlt, bei welchen kein Amnion vorhanden ist. 

Dareste (la product. artif. p. 246 ff.) zweifelt nicht daran, dass die Acranie 
Folge der Compression durch das in seiner Entwicklung gehemmte Amnion sei, 
wenn er auch den Vorgang bisher nur für diejenigen Fälle, in denen die Himmasse 
ausserhalb lag (exenc^phalie ou hernies de renc^phale), direct hat verfolgen können. 
Obwohl er Hydrops der Cerebrospinalhöhle durch Beeinflussung der Blutbildung hat 
erzeugen können und die Anencephalie dem Hydrops der Cerebrospinalaxe sehr 
ähnlich findet, hält er den Hydrops desshalb nicht für die Ursache der Acranie, 
weil die hydropischen Embryonen immer früh sterben, die anencephalischen Monstra 
aber gewöhnlich zur vollständigen Entwicklung kommen. Dieser Grund berechtigt 
allerdings wohl nicht die Ableitung der Acranie vom Hydrops zurückzuweisen, da 
ausser dem von Dareste erzeugten allgemeinen Hydrops auch ein partieller möglich 
ist, der die Fortexistenz nicht schädigt. — 

Von reiner Hydromeningocele hat in neuerer Zeit Gintrac (^tude sur 
Thydrom^ningoc^lie, Bordeaux 1860) zwölf Fälle beschrieben; sieben Fälle von Hy- 
drencephalocele, darunter fünf vordere, beschrieb Klenientotcsky , Jahrb. f. Kinderh, 
1862; die anatomische Beschreibung zweier Fälle von Hydrencephalocele anterior 
beim Erwachsenen ^ab WaUmann (Wien. med. Wochenschr. 1863). Bühl (Klinik d. 
Geburtsk. von Hecker und Buhl 1861, p. 315) beschreibt einen Fall von Meningocele 
posterior, in dem die weiche Hirnhaut gespalten war, ihre äussere Schicht den Dura- 
sack, die innere das integre Gehirn bekleidete; dagegen konnte Biüroth (Arch. für 
kl. Chir. 1862) bei einer nach der Geburt in zwei Jahren sehr gewachsenen Hydren- 
cephalocele, die mit dem Vorderhorn communicirle, nicht einmal Fortsetzung der 
Dura auf die Geschwulstoberfläche nachweisen. Für die Möglichkeit, dass auch bei 
reiner Hydromeningocele eventuell Communication zwischen dem Inhalte der Hirn- 
höhlen und des Sackes statthaben kann, bieten besonderes Interesse die Beobach- 
tungen Heschl's (Prager Vrtljschr. 1859, 1861 und 1868) über trichterförmige Kanäle, 
die auch bei einzelnen sonst normalen Gehirnen von den Seitenventrikeln bis zur 
Oberfläche unter die Hirnhäute verlaufen (sog. Porencephalie). — 

Ueber Cyclopie cf. die Darstellung Dnreste's (product. artif. p. 232 ff.); die 
Fälle, in welchen der ganze Gesichtsschädel mangelhaft ausgebildet ist, Auge, Nase 
und Mund fehlen (cf. pag. 289), sind von Geoffroy St.'Uüaire als Trioc^phalie 
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bezeichnet worden. Caradec (Gaz. m6d. de Paris 1867) hat zwei Fälle von Cyclopie 
beschrieben^ in denen die Individuen acht und neun Tage am Leben blieben. 
Panum (cf. Jahresb, der ges. Med. 1869) fand das Bild der Cyclopie schon vollständig 
ausgesprochen bei einem sechs Wochen alten menschlichen Fötus. — 



Mangelhafte Vereinigung der Eiemenbögen. 

Gheilo- Palato-Schisis (Hasenscharte und Wolfsrachen), Aprosopie. Fistula colli 

congenita. 

Zu den allerhäufigsten angebornen Missbildungen gehören die- 
jenigen des Gesichtes, welche sich auf mangelhafte Ausbildung 
und Vereinigung der aus dem ersten fötalen Kiemenbogen 
sich entwickelnden Theile zurückführen lassen. 

Der von der Schädelbasis in der Gegend des vordem Keilbeins 
ausgehende erste Kiemenbogen entwickelt sich nicht bloss zum Unter- 
kiefer, sondern schickt auch nach oben zwei Fortsätze ab, welche die 
beiden Oberkieferhälften bilden, und aus seinem hintern Abschnitte 
entstehen die Gehörknöchel, die Processus pterygoidei und die Gaumen- 
beine. Während die beiden Unterkieferhälften sich bis zur Mittellinie 
entgegen wachsen, enden die Oberkieferfortsätze frei (cf. Fig. 84 
pag. 302), so dass zwischen ihnen ein weiter Raum bleibt, in den von 
oben her der Nasenfortsatz des Stirnbeins und mit demselben der 
Vomer und das die vier Schneidezähne tragende Os intermaxillare 
(Zwischenkiefer) hineinwachsen; erst von der Mitte des III. Fötal- 
monates an treten diese Knochen und die sie bedeckenden Weichtheile 
in seitlichen Zusammenhang mit jenen Oberkieferfortsätzen und ihrer 
Bedeckung. Diese Vereinigung bleibt nun aber ausserordentlich häufig 
— und meistentheils ohne dass erkennbare Spuren der eigentlichen 
Ursache, wie Einlagerung der Eihäute in den fötalen Spalt, vorhanden 
sind — aus, entweder nur auf einer oder auf beiden Seiten, und es 
entstehen dann jene Missbildungen, die man je nach ihrer Ausdehnung 
auf Lippen, Kiefer, Gaumen, unter der Bezeichnung der Cheilo-, 
Gnatho-, Palato-Schisis zusammenfasst. 

In einer grossen Reihe von Fällen zeigt sich nämlich beim Neu- 
geborenen, entsprechend dem Innern Rande der Eckzahn- Alveole, ein 
von rother Schleimhaut umsäumter Spalt der Oberlippe (Cheiloschisis, 
gewöhnlich Hasenscharte, labium leporinum genannt), der 
bis in das — alsdann in die Breite verzogene — Nasenloch hinein- 
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ragen kann. Als leichte Andeutungen desselben finden wir Ein- 
kerbung der Lippe an der betreffenden Stelle oder eine lineare Narbe, 
die eine schon intrauterin erfolgte Verheilung des ursprünglichen Lippen- 
spaltes annehmen lässt. Jener Lippcnspalt befindet sich etwa in '/s 
aller Fälle auf der linken Seite; gar nicht selten aber ist er auch 
beiderseitig vorhanden, die das Os intermaxillare bedeckende mittlere 
Parthie der Oberlippe ist alsdann weniger entwickelt und ragt als 
kurzer Anhang der Nase über das Niveau der übrigen Oberlippe nach 
vorne vor. 

Die mangelnde Vereinigung betrifft aber sehr häufig nicht bloss 
die Weichtheile, sondern auch die Knochen (in seltenen Fällen sogar 
lediglich diese und die Rachenschleimhaut, während die Lippe in 
normaler Weise gebildet ist). In verschiedener Ausdehnung zieht 
sich alsdann der Spalt durch den Alveolarfortsatz des Oberkiefers 
zwischen äusserm Schneidezahn und Eckzahn (in sehr vereinzelten 
Fällen zwischen den beiden Schneidezähnen der Kieferhälfte), oft tief 
in den harten Gaumen hinein. Ist der Knochenspalt beiderseitig, so 
bleibt der mittlere Theil der Oberlippe, der Zwischenkiefer und der 
Vomer in der Entwicklung zurück, es entsteht an der Decke der 
Mundhöhle ein medianer weit klaffender, von dem — übrigens oft sehr 
rudimentären — Vomer durchsetzter Hiatus, der sogenannte Wolfs- 
rachen; der vollständig isolirte, aber in seinem Breitenwachsthum 
sehr reducirte und oft nur 2 Zahnföcher tragende, Zwischenkiefer ragt 
aus diesem Hiatus oft weit nach vorne vor, oft aber ist auch sein 
Längenwachsthum stark zurückgeblieben. Auch auf weichen Gaumen 
und Uvula kann sich die Spaltung fortsetzen. 

Femer aber bleibt auch die Entwicklung des ersten Kiemenbogens 
und des Nasenfortsatzes des Stirnbeins in manchen Fällen so voll- 
ständig zurück , dass von einer Gesichtsbildung gar nicht mehr die Rede 
sein kann, nur ein grosser unförmlicher Spalt, in den auch die Augen- 
höhlen aufgehen, vorhanden ist; der Wolfsrachen geht über in den 
vollständigen Gesichtsmangel, die Aprosopie {n^dgconov Gesicht). Den 
Gegensatz zu dieser Entstehungsweise der Aprosopie bildet der im vorigen 
Paragraphen schon berührte Zustand der Triocephalie oder Agnathie 
yvd&og (Wange), der darin besteht, dass bei der mit Synophthalmie 
verbundenen ungenügenden Ausbildung der vordem Hirnblase die 
beiderseitigen Gesichtsknochen so bald aufeinanderstossen, dass es gar 
nicht zur Ausbildung der Kieferknochen und der normalen Gesichts- 
öffnungen kommt, namentlich auch die der Aftereinstülpung (cf. §. 6) 
analoge Mundrachen - Einstülpung des äusseren Keimblattes ausbleibt, 

Perls, Allgemeine Pathologie. 11. 19 
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und die Ohren bis zum Gonfluiren (Synotie) einander genähert sind 
wie in Fig. 90 H. 

Ungleich seltener kommen Missbildungen zur Beobachtung, die 
auf partielle Persistenz der Kiemenspalten zurückzufuhren 
sind; die Fistula colli congenita haben wir als Rest der 
dritten oder vierten Kiemenspalte aufzufassen, vereinzelte gelegent- 
lich beobachtete angebome Fisteln, die unter dem vorderen Rande 
der Ohrmuschel mündeten oder am Kieferwinkel, sind wahrschein- 
lich der ersten und zweiten Kiemenspalte zuzuschreiben. Die an- 
gebome Halsfistel, von welcher schon eine grosse Zahl Beobach- 
tungen existirt, mündet am häufigsten an der rechten Seite des Halses, 
etwa 1 — 3 Ctm. oberhalb des Sternoclaviculargelenkes nach aussen , zu- 
weilen aber auch links oder in der Mitte, oder endlich wir finden 
symmetrisch auf beiden Seiten eine Oeffnung; aus dieser Oeflfnung tritt 
spontan oder beim Husten Schleim heraus, und ein sehr enger, nur für 
eine feine Sonde durchgängiger, von Schleimhaut ausgekleideter Gang 
führt durch die Weichtheile des Halses nach oben und innen gegen 
die Trachea, den Larynx, den Pharynx, oder gegen das grosse Zungen- 
beinhorn hin. In den meisten Fällen endete der Gang blind (bildete 
also eine incomplete Fistel), in anderen aber mündete er in den Pharynx 
hinein oder bei medianer Lage der äussern Oeflftiung in die Trachea. 
Dieser Halsfistelgang zeigte nicht selten ampullenartige Erweiterangen, 
die jedenfalls, wie Roser zuerst betonte, zu Cysten sich umgestalten 
können, und wir dürfen jedenfalls einen TheiL der als Hydrocele 
colli congenita beschriebenen, namentlich unter dem Kieferwinkel 
und in der Höhe des Schild-Knorpels gelegenen, Cystenbildungen, sowie 
der am Halse vorkommenden angebornen Atherome und Dermoide als 
Reste der fötalen Kiemenspalten deuten, in denen erhebliche epitheliale 
Wucherung oder Flüssigkeitsansammlung eintrat. In manchen Fällen 
von angeborner Halsfistel zeigten sich auch im Grunde oder in der Um- 
gebung derselben fötale Reste und Entwicklungsfehler der Kiemenbögen. 

Ueber Lippeunarbeu, die auf intranterineVernarbung des Lippenspaltes 
hindeuten, cf. Max Bartels Arch. f. Anat. und Phys. 1872, p. 595 ff. 

Murray (Brit. and for. med. chir, review Oct. 1860) und Ricliet (Gaz. des 
höp. 1861, 44) constatirten in mehreren Fällen von Hasenscharte die Existenz 
k anal förmiger Taschen in der Unterlippe, in deren blindes Ende Riehet 
in einem anatomisch untersuchten Falle Gruppen von LabialdrQsen milnden sah. 
Böse (Monatsschr. f. Geburtsk. 1868) fand in einem Falle von Wolfsrachen in der 
rüssel form igen Verlängerung der Unterlippe einen ähnlichen Kanal. — 

Pohomy (Wien. Sitigsber. 1862) constatirte in einem Falle von A g n a t h i e mit 
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vollständiger Verkümmerung des ersten Kiemenbogens, des Stimfortsatzes und der 
vordem Himblase, in welchem das Kind trotz fehlender Mundeinstülpung einige 
Zeit deutlich geathmet hatte, dass die Lungen und der Darm sich vom Meat. auditorius 
aus aufblähen Hessen. — 

Die erste Beobachtung über die angebornen Halsfisteln theilte Dzondi 
(de fistulis tracheae congenitis Halis Saxon. 1829) mit; Ascherson (de fistulis colli 
congen. Berl. 1882) deutete sie zuerst als Kiemenspaltenreste. Heusinger (Hals- 
kiemenfisteln in Virch. Arch. 29, 1864 und 33, 1865) fand in mehreren Fällen 
hinter dem Kanal Knochen- oder Knorpelzapfen in den Weichtbeilen eingelagert, 
die er als »Visceralknocben« bezeichnet. Er stellte 59 Fälle von Fist. colli congen. 
aus der Literatur und aus eigener Beobachtung zusammen, unter denen 15 com- 
plete waren, während in 44 Fällen durch Sondirung wenigstens eine innere Oeffhung 
nicht nachweisbar war. In einem Falle sah er in Folge Verschlusses der äusseren 
OeShung binnen zwei Tage eine nussgrosse Cyste entstehen. Heusinger betonte 
auch die Möglichkeit, dass es incomplete innere Fisteln geben könne und dachte 
daran, dass manche Oesophagusdivertikel vielleicht als derartige Kiemenspaltreste 
ohne äussere Oeffnung gedeutet werden könnten. In der Dtsch. Zeitschr. f. Thier- 
med. II 1875 giebt Heusinger einen vergleichenden Ueberblick über die Halskiemen- 
fisteln der Menschen und der Thiere. Rehn (Arch. f. pathol. Anat. 1874 Bd. 62) 
beschrieb eine doppelseitige incomplete Fistel, die mit Gylinderepithel ausgekleidet 
war; Neumann und Baumgarten (Arch. f. kl. Ghir. XX 1877) fanden in zwei exstir- 
pirten Gysten des Halses, die als angebome Kiemencysten gedeutet wurden, die 
Innenfläche stellenweise mit geschichtetem Pflasterepithel, stellenweise mit flimmern- 
dem Gylinderepithel bekleidet. — Virchow (Virch. Arch. 35, 1866) fand bei einer 
2^hrigen Person eine gänseeigrosse einkammrige mit atheromatösem Brei gefüllte 
Cyste, die zwischen dem Angulus mandibulae und dem Processus mastoideus lag, 
bis an die Carotis reichte und derselben fest aufsass, und deren Wandung hier auch 
Netzknorpel enthielt ; er bezeichnete sie als auriculares Teratom. Schede (Arch. 
f. kl, Ghir. XIV 1872, daselbst auch Literatur) beschrieb drei Fälle von atherom- 
artigen Halscysten, die er mit Böser und Heusinger von Haiski emenresten ableitet. 
— Fälle von Missbildungen im Bereiche des 1. und II. Kiemenbogens beschrieben 
SckuUze (Virch. Arch. XX 1860, bei doppeltem Wolfsrachen vor jedem Ohr warzen- 
förmige Hautfortsätze, welche Netzknorpel einschliessen ; Ambos und Steigbügel der 
einen Seite difibrm) und Wreden (Petersb. med. Ztschr. 1867). 

In dem dritten Theil der Fälle von angebornen Halsfisteln war erbliche 
Uebertragung nachweisbar. — 



§. 5. 
Mangelhafte Ausbildung und Involution des (Jenitalapparates. 

Entwicklungsschema. Uterus bicornis, bipartitus, unicomis. Hermaphroditismus 

und Pseudohermaphroditismus. 

Den Genitalapparat beider Geschlechter können wir nach Genese 
und Function in drei Abtheilungen sondern, die im Embryo vollständig 
gesonderte Entstehung haben: 1. die Geschlechtsdrüsen (Hoden — Ova- 
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rium), 2. die Geschlechtsgänge (Vas deferens — Tuben und Uterus), 
3. die äussern Genitalien. 

Die beiden ersten Abtheilungen, die unter der Bezeichnung der 
»innern Genitalien« zusammengefasst werden, bilden sich für das männ- 
liche und für das weibliche Individuum aus verschiedenen Anlagen 
heraus, aber im frühesten fötalen Zustande besitzt jedes Individuum 
beide Anlagen, ist also der Anlage nach Hermaphrodit; und die erst 
nach der VI. Woche b^innende Differencürung des GeschJechtscharac- 
ters erfolgt in der Weise, dass bei jedem Individuum im Wesentlichen 
nur der eine Abschnitt (Hoden und WolfTsche Gänge — Ovarium und 
MüUer'sche Gänge) dieser Doppelanlage zur Entwicklung kommt, der 
andere allmälig untergebt. Die äussern Genitalien dagegen gehen beim 
männlichen wie beim weiblichen Fötus aus der gleichen Anlage hervor, 
nämlich aus dem unterhalb der Einmündungsstelle der Genitalgänge ge- 
legenen Abschnitte der Allantois und dem vor demselben etwa in der 
VI. Woche auftretenden Genitalhöcker; sie gestalten sich aber beim 
weiteren Wachsthum verschieden, je nachdem im Innern des Körpers 
die weibliche Genitalanlage oder die männliche zur weiteren ausschliess- 
lichen Entwicklung gelangt. 

Das Verhalten der Genitaldrusen bei der Entwicklung ist erst 
durch die Untersuchungen Waldeyer's (Eierstock und Ei 1870) aufge- 
klärt worden, während die Grundzüge der Entwicklung der übr^en 
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Genitalien schon seit langer Zeit bekannt sind. Seine hier copirte Zeich- 
nung (Fig. 77) stellt einen Durchschnitt durch die Rumpfmitte eines 
c. 60 Stunden alten Hühnerembryo vor. Wir sehen die die Urwirbel- 
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rnasse (UW) seitlich bekleidende Umbiegungsstelle des mittleren Keim- 
blattes bei a convex gegen die Peritonealhöhle vorgebuchtet durch einen 
aus der Urwirbelmasse vorragenden Zellenhaufen, in welchem ein im 
Querschnitt getroflFener Gang y eingebettet ist, der Wolf f sehe Gang 
oder Urnierengang. Im Bereiche dieser ganzen Umbiegungsstelle (m — m) 
ist die Wand der serösen Höhle (S) von cylindrischem Epithel bekleidet. 
Dieses Gylinderepithel, das TTaZdeyer Keimepithel genannt hat, liefert 
die Follikelelemente des Ovarium , während jener Zellenauswuchs der 
Urwirbelmasse, in welchen dieses Keimepithel hineinwuchert, das gefass- 
führende Ovarialstroma liefert. Nach unten (ventralwärts) von jenem 
Keimhügel schnürt sich allmälig die Nische m zu einem geschlossenen 
Gange, dem Müller'schenGang, ab. Während nun die für die Function 
wichtigen weiblichen innern Genitalien lediglich aus diesem Keimhügel 
und seiner ventralen Einstülpung, dem Müller'schen Gang sich bilden, 
entstehen die männlichen , und zwar nach Waldeyer auch der Hoden 
(den Andere allerdings auch von jenem Keimepithel ableiten), aus jenem 
WolfTschen Gange (y). Der Entwicklungsgang für die beiden Ge- 
schlechter ist in Kürze folgender: Kommt es zur Entwicklung des Ovarium, 
so treten die beiden Müller'schen Gänge in ihrem untern Theile, und 
zwar dort, wo die vom Inguinalkanal kommenden Ligamenta rotunda 
sich an ihnen ansetzen, unter erheblichem Dicken wachst hum ihrer Wan- 
dung zur Bildung des Uterus und der Vagina zusammen; die Wolff*- 
schen Gänge dagegen kommen nicht zu weiterer Entwicklung, obwohl 
sie bei fast reifen weiblichen Früchten in continuo zu beiden Seiten der 
Uterinhöhle als feine Gänge nachweisbar sein können, — nur ihr oberes 
Ende oder vielmehr dessen den Wolff'schen Körper bildende Blindgänge 
entwickeln sich auch beim Weibe zu einem während des ganzen Lebens 
vorhandenen Organe, dem Parovarium, das also seiner Genese nach 
das Analogon des männlichen Nebenhodens ist. Entwickeln sich da- 
gegen mäpnliche Geschlechtsdrüsen, so gehen die Müller'schen Gänge 
grösstentheils unter, nur ihre untere Zusammenflussstelle bleibt als 
Vesicula prostatica (sog. Uterus masculinus) und wahrscheinlich auch 
ihr oberstes Ende als ungestielte Morgagni'sche Hydatide am Hoden 
bestehen; dagegen entwickeln sich hier die Wolff sehen Gänge zum 
Vas deferens, und aus ihrem oberen Ende, dem .WolfiTschen Körper, 
bilden sich die Coni vasculosi des Nebenhodens und nach Waldeyer 
auch der Hoden selbst. 

Eine Entwicklungshemmung der innern Genitalien kann nun 
erstens insofern eintreten, als jene Kanäle sich nicht in der normalen Weise 
zu grösseren Organen umwandeln; in dieser Beziehung kommt nur 
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die untere Hälfte der Müüer'schea Gänge in Betracht, und deren Ent- 
wicklung weicht recht häufig von der Notm ab. Dieselbe kann erstens 
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insofem mangelhaft sein, als jene Gänge zwar von dem Ansalze der 
Ligamenta rotunda an zu stärkeren musculösen Gebilden werden, aber 
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erst viel weiter unten sich aneinanderlegen und zu einem Körper ver- 
schmelzen, — es entsteht dann die, für viele Thiere normale, Form 
des »Uterus bicornis« (Fig. 7ö); zweitens insofern, als jene Möl- 
ler'schen Gänge sich zwar an der normalen Stelle aneinander legen, 
aber entweder im ganzen Verlaufe oder im Bereiche des Uterus durch 
eine mehr wen^r dicke Scheidewand getrennt bleiben, statt zu con- 
fluiren — Uterus (et Vagina) septus oder bipartitus oder bilo- 



Fig. 80. 
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cularis (Fig. 79). Diese beiden Formen können sich miteinander 
combiniren (wie dies eigentlich auch an dem in Fig. 79 gezeichneten 
Präparate der Fall ist). Ferner finden wir nicht selten, dass nur einer 
der beiden Müller'schen Gänge in normaler Weise zur Utenisbildung 
hypertrophirt , während der andere als dünnes tuhenartiges Rohr be- 
stehen bleibt, so dass dann der Körper des Uterus einseitig schief er- 
scheint, und von seinem untern Ende der fötal gebliebene Müller'sche 
Gang abgeht, an den sich erst im weiteren Verlaufe das Lig. rotundum 
ansetzt, — Uterus unicornis (Fig. 80). In vereinzelten Fällen enl- 
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wickeln sich die untern Theile der Müller' sehen Gänge gar nicht, — 
vollständiges Fehlen oder sehr rudimentäre Bildung des Uterus. — 

Von besonderem Interesse ist dann aber zweitens diejenige Ent- 
wicklungsstörung, bei der Abweichungen von jener für die Geschlechts- 
diflferenz characteristischen Norm des Untergangs der Anlagebilde statt- 
finden , und daher in einem und demselben hidividuum Combinationen 
von Organen und Gestaltungen eintreten, die sich normaler Weise in 
einem Individuum nicht vereinigt finden. Während man in früherer 
Zeit alle diese Zustände, bei denen der diflferentielle Geschlechtstypus 
der Organe nicht rein erhalten ist, als Hermaphroditismus, 
Androgynie oder Zwitterbildung bezeichnet hat, sondert man heute 
einen wahren Hermaphroditismus und einen falschen. Man be- 
zeichnet als wahren Hermaphroditismus nur diejenigen Fälle, in denen 
in einem und demselben Individuum männliche und weibliche Geschlechts- 
drüsen, also die anatomischen Grundlagen für die bisexuale Function 
der Ejaculation und der Ovulation vorhanden sind ; während man alle 
diejenigen Fälle, in denen die Geschlechtsdrüsen nur einem bestimmten 
Geschlechtstypus angehören, die Geschlechtsgänge oder die äussern 
Genitalien aber von diesem Tjrpus abweichen, als falschen oder Pseud o- 
hermaphroditismus bezeichnet. 

Man hat in neuerer Zeit vielfach daran gezweifelt, ob beim 
Menschen wahre Zwitterbildung vorkommt, da in den früher als solche 
beschriebenen Fällen die Natur der betreffenden Geschlechtsdrüsen 
nicht durch histiologische Untersuchung genügend sicher gestellt war. 
Diese Zweifel sind aber nicht mehr gerechtfertigt, seitdem Heppner 
(1870) einen sichern Fall mitgetheilt hat. Figur 81 zeigt die innern 
Geschlechts -Organe des von ihm beschriebenen Kindes, dessen äussere 
Genitalien (Fig. 82) vorwiegend männlichen Geschlechtstypus, aber 
nicht vollständig scharf ausgeprägt, zeigten. Von den innern Geni- 
talien waren die weiblichen am besten entwickelt, daneben aber auch 
die Prostata, und jederseits lag neben dem Parovarium ein Hoden; 
die mikroskopische Untersuchung stellte den histiologischen Character 
der Ovarien und der Hoden sicher. Ausser dieser Form von Herma- 
phroditismus, bei welcher beiderseits beide Geschlechtsdrüsen vorhanden 
sind (H. bilateral is), könnte dann möglicherweise zweitens ein H. 
unilateralis vorkommen, indem nur auf einer Seite doppelte Ge- 
schlechtsdrüsen vorhanden sind, und drittens ein H. alternans (welcher 
Ausdruck wohl bezeichnender ist als der gewöhnlich gebrauchte H. 
lateralis), indem auf einer Seite ein Hoden, auf der andern ein 
Ovarium vorhanden ist. Von der unilateralen Form existiren nur ältere 
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zweifelhafte Fälle, von der alternirenden mehrere neuere (z. B, in dem 
von Berihoid beschriebenen war rechts Vas deferens, Hoden und Neben- 
hoden, links unicorner Uterus, Tube, Ovarium, Parovarium), bei denen 
aber stets das betreffende Ovarium in rudimentärem oder pathologischem 
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Zustande war. Als lebendes Exemplar der alternirenden Bisexualität 
wird gewöhnlich die oft präsentirte Catharine Hohmann betrachtet; 
doch ergiebt die Beobachtung der lebenden Person nie ein sic)ieres 
Resultat über den Gharacter der Geschlechtsdrüsen. 

Ungleich häufiger sind diejenigen Fälle, wo bei rein männlichem 
oder rein weiblichem Character der Geschlechtsdrüsen die Geschlechts- 
gänge oder die äussern Genitalien oder beide total oder theilweise ge- 
mischten Geschlechts-Typus zeigen. Diesen Pseudohermaphroditis- 
mus bezeichnete man früher auch als Hermaphroditismus transversalis, 
weil hier, im G^ensatze zum Hermaphroditismus lateralis, Geschlechts- 
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Verschiedenheiten oberhalb und unterhalb einer transversal (zwischen 
Geschlechtsdrüsen und äusseren Genitalien) gea^enen Linie vorhanden 
sind; nach dem Character der Geschlechtsdrüsen kann man ihn son- 
dern in einen männlichen und 
Fig. 82. einen weiblichen, und jede Art 

wieder in einen internen , ex- 
ternen und completen. Die aus- 
gesprochenen Fälle gehören alle 
dem männlichen Pseudoherma- 
phroditismus an, und es können 
neben Hoden , Vasa deferentia 
und Prostata Va^na, Uterus 
und Tuben in sehr vollständiger 
Weise entwickelt sein ; die äus- 
sern Genitalien können dabei 
sehr verschiedene Mlschfornien 
zeigen, aber selbst bei nur ge- 
ringer Abweichung der innern 
Genitalien vollständig weiblichen 
Typus haben. Der äussere Ha- 
bitus (Entwicklung des Bartes, 
der Mammae, Stimme, Benehmen, Gelüste) entspricht gewöhnlich, aber 
durchaus nicht immer, mehr dem der äussern Genitalien als dem der 
Geschlechtsdrüsen. Von diesen au^esprochenen Fällen des Pseudo- 
hermaphroditismus kommen nun allmälige Uebergänge zu nur geringen 
an das andere Geschlecht erinnernden Abweichungen vor: grosse mit 
gerunzelter Innenfläche versehene Vagina - artige Vesicula prostalica ; 
femer Kürze des Penis bei gleichzeitigem Offenbleiben seiner Rinne nach 
unten zu (Hypospadie wie in Fig. 82), so dass, namentlich wenn die 
Hoden nicht ins Scrotum herabgesti^en sind, die Beschaffenheit der 
äussern Genitalien sehr dem weiblichen Typus sich nähert ; umgekehrt 
können letztere bei weiblichem Typus der Geschlechtsdrüsen und -Gänge 
mehr weniger männlichen Character bekommen, indem die ClitcKis 
abnorm lang entwickelt und die Vulva sehr eng ist. — 
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Näheres Qber die Entnicklungsfehler der Genitalien cf. in KUbi' Lehrb. der 

path. Anal. Zu der dort mitgetheilten Casuistik ist seitdem von wichtigen Ffillen 
iiocb hinzugekommen jener im Texte angegebene Fall Heppntr's (im Arch. f. Anat. 
und Phyaiol. 1870) und ein von Hofmann {Wien. med. Jahrb. 1877) bescliriebener 
Fall von completem weiblichem Pseudobermaphroditismus. Ueber Catbarine Hob- 
mann cf die Hittheilung Virehoxc'a in der Berl. klin. Wochenschr. 1872 No. 49. — 



Fehlerhafte Eutwicklung des AfterH. 
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Eineo Fall von weiblichem PseudohermaiihroditiBmus, in welchem nur die äussern 
Genitalien den m&nnlichen Character trugen, aber die Einlagerung von Hoden in 
den Scrotaifalten durch abgeschnürte, auf der einen Seite mit Blut, auf der andern 
mU seröser FIQssigkeit gefOllte, Theile des Processus vaginalis vorgetiuscbt wurde, 
und in welchem an Stelle des rechten Ovarium ein grosaes cjstisches Teratom lag, 
hat Virehow kQizlich (Virch. Ärch. 75, 187») milgetheilL 



Fehlerhafte Entwicklung des Afters. 

Altarttois- und Äfter-Eloake, Atresia ani. 

Wie schon im §. 2 zur Erwähnung kam, erscheinl die Allantois 
vor der V. Fötalwoche als eine noch nicht von den Bauchdecken 
umwachsene Ausstülpung des Enddarms, in welche neben einander 
die Geschlechts -Gänge und die Ureteren münden, bildet also, da 
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die Darmhöhle ebenfalls in sie übei^ht , eine Kloake. Eine Äfter- 
Oefihung des Darms ezistirt um diese Zeit noch nicht; erst gegen 
Ende der IV. Woche entsteht am hinlern Leibesende (Fig. 83, Schema I a) 
eine Einstülpung der Haut, die in der VI. Woche (Schema IT) jene 
Uebergangsstelle zwischen Darm und Ältantois erreicht und perforlrt, 
und da unterdessen auch die Allantois zu Urachus und Harnblase ab- 
geschlossen ist, so besitzt der Fötus nun eine an seinem Aflerende 
mündende Kloake, in welche Harnblase und Darmrohr einmünden. 
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Im Laufe des III. und IV. Fötalmonates wird nun diese Afterkloake 
durch Entwicklung einer Scheidewand, den späteren Damm, allmälig 
in zwei Theile getheilt, das Vestibulum und den eigentlichen After; 
das Rectum zieht sich dabei von dem untern Ende der Allantois allmälig 
vollständig zurück (Schema III), so dass letzteres nur noch einen 
Sinus urogenitalis bildet; beim weiblichen Fötus übertrefifen die zu- 
sammengeflossenen Müller' sehen Gänge bald an Weite die Ausmün- 
dung der Blase, so dass die Urethra dann als Anhang des Genital- 
kanals erscheint. 

Tritt nun eine Hemmung in der Entwicklung jener Afterbildung 
ein, so wird der Kloakenzustand als Missbildung bestehen bleiben, 
und zwar werden wir, je nachdem der Zustand der IV. oder der 
VI. Woche persistent bleibt, Kloakbildung mit oder ohne Blasenspalte 
zu erwarten haben. Jener frühere Zustand schliesst sich den in 
§. 2 besprochenen hochgradigen Veränderungen der Bauch- und Blasen- 
spalte an; eigenthümlicher Weise finden wir bei den betreffenden 
Monstra fast immer jene Gombination mit Dickdarmdefect; in die 
Allantoiskloake, wie wir diesen Zustand nennen können, mündet 
das Ileum ein, der Dickdarm existirt entweder überhaupt nicht oder 
bildet einen gesonderten Schlauch, der ebenfalls in die Kloake mündet. 
In welcher Weise in diesen Fällen der Enddarm nachträglich, nach- 
dem die Allantois aus ihm vorgewuchert ist, schwindet, ist nicht ge- 
nügend aufgeklärt; entzündliche peritonitische Veränderungen, die den 
Verschluss der Bauchhöhle hindern, mögen dabei wohl in Betracht 
kommen. 

Eine eigentliche Afterkloake, entsprechend dem Schema 11, 
d. h. ein Zustand, der sich lediglich darauf zurückführen Hesse, dass 
die normal angelegte Afterkloake nicht in einen vorderen urogenitalen und 
einen hintern analen Abschnitt getheilt wird, kommt beim Menschen 
kaum zur Beobachtung. Dagegen kommen nicht selten Entwicklungsfehler 
des Afters vor, die darin bestehen, dass die anale Darmöffnung vollständig 
fehlt, ihre Stelle nur höchstens durch eine punktförmige oder narben- 
artige Vertiefung oder eine kleine gestielte warzenförmige Excrescenz ange- 
deutet ist, und das untere Ende des Enddarms mit dem Sinus urogenitalis 
in Verbindung bleibt; das Verbindungsstück kann kurz oder lang sein, 
ist aber gewöhnlich eng. Man bezeichnet diese Zustände als Atresia 
(a privat — tQfjoiq von tgäv Oeffnung) ani, und fügt diesem Worte 
denjenigen Theil des weiter entwickelten Sinus urogenitalis, in welchen 
der Enddarm mündet, als adjectivum bei. Man spricht also von einer 
Atresia ani vesicalis — Einmündung des Darms in den Blasengrund 
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oder Blasenhals — , A. ani urethralis — Einmündung in die Urethra, 
nicht selten in deren vorderstem Abschnitte, oder auch selbst gesonderte 
Ausmündung unterhalb derselben in der Raphe scroti — , und einer Atresia 
ani vaginalis, bei welcher letzteren der Darm meistens direct an der 
Ansatzstelle des Hymens, sehr selten höher, einmündet. Die beiden 
ersten Formen sind nur bei Knaben beobachtet, und bei der urethralen 
(oder eventuell interscrotalen) ist der Gang stets so eng, dass spätestens 
in wenigen Tagen in Folge von Koth verhaltung der Tod eintritt; bei 
der vesicalen kann die Entleerung eine reichliche sein, aber die in die 
Blase gelangenden Kothmassen veranlassen Zersetzung des Urins, Ent- 
zündung und Concrementbildung, und es tritt daher auch in diesen 
Fällen spätestens nach Wochen oder Monaten der Tod ein. Bei der 
vaginalen Form dagegen ist in manchen Fällen die Communication des 
Darms eine hinreichend weite gewesen, so dass das Leben bestehen 
blieb; die Entleerung der Fäces in das Vestibulum vaginae erfolgte 
natürlich meistens unwillkürlich, in einigen Fällen war auch ein Splüncter- 
artiger Muskel an der Einmündungssteile entwickelt. 

Diese Fälle von Atresia ani erklären sich wohl am einfachsten 
durch die Annahme, dass jene After-Einstülpung (a Schema I) zu weit 
nach vorne (entsprechend der punktirten Linie) verlief und in Folge 
dessen nur auf den Sinus urogenitalis, nicht auf den Enddarm traf. 
Die Dammbildung bleibt übrigens alsdann nicht immer aus, sondern 
in vereinzelten Fällen wurde hinter der Vulva noch eine Afteröfifnung 
gefunden, die statt in das Rectum, auch in die Scheide mündete. Ferner 
kann aber auch das Rectum, obwohl es von der Aftereinstülpung nicht 
erreicht wird, sich beim weiteren Wachsthum vollständig vom Sinus 
urogenitalis ablösen, und dann entsteht die reine, nicht mit Kloaken- 
rest combinirte, Atresia ani oder A. a. simplex. — 

Betreffs der Atresia ani cf. Näheres bei Esmarch Krankheiten des Mastdarms 
in Billroth-Pitha's Hdb. der Chir. lU, 2 Heft 5. — 
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Fehlerhafte Entwicklung und Involution des Herzens nnd der 
grossen (befasse. 

Enlwicklungsschema des Herzens und der arteriellen Geffifsalfimme. Fehlerhafte 
Entwicklung: der Scheidewand Aes Herzens und des Truncus arteriosus, Stenose 

ries Isthmus Aortae. 

Das Herz erscheint in seiner ersten Anlage als ein cylindrischer 
Schlauch, der nach unten in den Venensinus, oben (kopEwärts) in den 
Truncus arteriosus übergeht, und aus einer ursprünglich doppelten, sehr 
bald aber confluirenden, Abschnürung der Wand des Vorderdarras entsteht. 
Dieser Schlauch biegt sich bald Sformig ein (cf. Fig. 84), so dass der venöse 

Fig. 84. 
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Theil nach hinten (dorsalwärts) zu liegen kommt, der arterielle nach vome, 
und letzterer den untern Bogen des Schlauches (k-i Fig. 84 A) bildet. 
Am venösen Theile entwickeln sich demnächst zwei seitlich vorrf^nde 
rundliche Hervortreibungen , die Herzohren ; unterhalb derselben 
(e Fig. 84 B) entsteht eine Einschnürung mit lippenförmigen Vor- 
sprüngen gegen die Höhlung, wodurch Vorhof- und Kammeranlage 
geschieden werden; und vom Venensinus ausgehend bilden sich an 
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der Innenfläche der vordem und hintern Wand des Vorhofs wie .des 
Ventrikels Längsleisten aus, durch welche auch jene Einschnürung e in 
zwei Theile, die beiden Atrioventricularostien, gesondert wird. Von 
dem Ventrikeltheil des Herzens hat sich unterdessen vorzugsweise 
der linke Abschnitt (i Fig. 84 A) entwickelt, sowohl nach unten zu, 
als auch zwischen die beiden Herzohren hinauf, so dass der rechte 
Abschnitt nur mehr als ein arterieller Anhang — Conus arteriosus — 
erscheint, der nach rechts oben ihm anliegt. Auch jene Scheide- 
wand durchsetzt nur den stärker entwickelten linken Abschnitt des 
Schlauches, und der nach rechts von ihr gelegene Theil desselben 
geht oben in diesen Conus arteriosus über. Nun tritt weiterhin 
auch eine Scheidewand bildung im Truncus arteriosus (1 Fig. 84 A) 
ein. Diese Scheidewand verläuft in der Art, dass sie ihn in einen 
hintern mehr rechts gelegenen Abschnitt — die Aorta — , und in einen 
vorderen, mehr links gelegenen — die Pulmonalis trennt, sie hat eine 
muldenförmig gekrümmte Gestalt, und indem das Septum der Ventrikel, 
das in seinem vordem obern Theile noch eine offene Communication 
zwischen den beiden Ventrikeln Hess, in dieses Septum des Truncus 
arteriosus in spiraliger Wölbung hinein wächst, wird dadurch zugleich 
der hintere Abschnitt des Truncus, die Aorta, in den linken Ventrikel 
hineingezogen, und die Trennung der beiden Ventrikel sowie der beiden 
Arterien voneinander vollendet. Diese Scheidewandbildung im Truncus 
arteriosus beginnt beim menschlichen Fötus schon in der VI. Woche; 
das Septum ventriculorum ist im Anfange des III. Monates vollendet, 
doch bleibt hoch oben zwischen dem Grunde der hintern und der rechten 
Aortenklappe eine dreieckige Stelle von 11 — 20 Mm. Breite und 4—15 Mm. 
Höhe durch das ganze Leben frei von Muskulatur, nur von den beider- 
seitigen Endocardien und einer dazwischen liegenden Bindegewebsschicht 
gebildet. Das gleichzeitig entwickelte Septum atriorum dagegen, das 
sich* wie ein dünnerer Vorhang zwischen jener ursprünglichen vordem 
und hintern musculösen Leiste hinabzieht, zeigt bei seiner Entwicklung 
zahlreiche Lücken und ihnen entsprechend im ausgebildeten Zustande 
balkige Vorsprünge und grubige Vertiefungen; sein vorderster Theil 
liegt beim Neugebornen jenem Fleischrahmen nur auf und zwar auf 
der linken Seite desselben, muss daher vom Blutstrome wie eine 
Klappe nach links hin abgehoben werden und das sog. »Foramenc 
ovale bilden, so lange der Druck im rechten Vorhof stärker ist als im 
linken, wfts im fötalen Zustande normaler Weise, im postfotalen bei 
Behinderung des kleinen Kreislaufs der Fall ist. Dagegen wird unter 
normalen extrauterinen Verhältnissen jene Klappe gegen die Längsleiste 
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angedruckt, und obwohl sie vorne sehr oft gar nicht mit derselben 
verwächst, kann daher doch ein üeberströmen des Blutes zwischen den 
beiden Vorhöfen, so lange der Druck im linken Herzen der normale 
ist, nicht statthaben. Die Muskulatur der beiden Ventrikel hat bis zur 
Geburt ziemlich die gleiche Dicke. 

Jener ursprüngliche Truncus arteriosus des einfachen Herz- 
schlauches theilt sich sehr bald, indem er zum Kopfende des Fötus 
aufsteigt, in zwei Aeste, die »primitiven Aorten«, welche in der Gegend 
der späteren Schädelbasis nach hinten umbiegen und sich wieder zu 
einer unpaaren, die untere Körperhälfte durchlaufenden Aorta vereinigen. 
Während dann im Laufe der beiden ersten Fötalmonate der ursprüng- 
lich vor dem vordersten Urwirbel 
Fig. 85. gelegene Herzschlauch sich immer 

weiter vom Kopfende nach abwärts 
entfernt und die Kiemenbögen sich 
entwickeln, bilden sich jederseits 
zwischen den auf- und absteigen- 
den Schenkeln dieser beiden primi- 
tiven Aorten noch 4 Queranasto- 
mosen (cf. d. Schema Fig. 85), so 
dass nun jederseits den 5 Kiemen- 
bögen entsprechend auch 5 Aorten- 
bögen vorhanden sind. Letztere 
haben aber ebenso wie die Kiemen- 
bögen bei den höheren Wirbel- 
thieren nur vorübergehende und 
nicht einmal gleichzeitige Existenz, 
und nur ein Theil derselben wan- 
delt sich in dauernde Gefasse um; 
der erste und zweite Bogen schwin- 
den beiderseits, der fünfte und die 
primitive absteigende Aorta rechter- 
seits vollständig. Der Truncus selbst 
hat unterdess jene Theilung in Aorta 
und Lungenarterie erfahren; von 
diesen beiden Stämmen treibt in der fötalen Zeit die Aorta das Blut nur 
zur obem Körperhälfte, indem die aufsteigenden Schenkel der primitiven 
Aorten jederseits zur Carotis communis und externa, der drifte Aorten- 
bogen und ein Theil der absteigenden Schenkel zur Carotis interna 
wird, der vierte Bogen jederseits die Subclavia und linkerseits auch 




8 chema der Umwandlung des Trun- 
cus arteriosus, cf. den Text Die hell- 
grelassenen Abschnitte sind die frtthzeitigr un- 
tergehenden Theile der Bögen des Truncus 
arteriosus, die quergestreiften die offen blei- 
benden Verästelungen der Aorta, längssge- 
streift ist das Gebiet der Pnlmonalarterie. 
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den Arcus Aortae bildet. Der bestehen bleibende fünfte Aortenbogen 
der linken Seite dagegen erhält das Blut aus der Arteria pulmonalie 
und führt es in die Aorta descendens über ; er wird als Ductus arteriosus 
Botalli bezeichnet. Das Stück der primitiven Aorta zwischen dem 
linken vierten und fünften Bogen ist in früher Zeit, und nach Rokitansky 
bis zur Geburt hin, sehr eng, wird daher Isthmus Aortae genannt; 
erst nach Eintritt der Lungenthätigkeit übernimmt dasselbe die ßlut- 
versorgung der Aorta descendens vom Arcus Aortae aus, während 
der Ductus Botalli sich allmälig verschliesst. — 

Dieser normale Entwicklungsgang erleidet häufig Störungen, die 
sich im Wesentlichen in zwei Gruppen sondern lassen: 

1) Fehlerhafte Scheidewandbildung am Herzen und am Truncus 
arteriosus. 

2) Vollständiges Zurückbleiben jenes Isthmus Aortae. 

Der unvollständige Verschluss der Scheidewand des Her- 
zens hat — abgesehen von den seltenen Fällen vollständigen Fehlens 
derselben — meistens keine erhebliche pathologische Bedeutung, bildet 
vielmehr ein heilsames Compensationsmittel für die anderen Ent- 
wicklungsfehler. Dass in dem Septum atriorum vorne ein Spalt bleibt, 
kann man beim genauen Zusehen vielleicht in der Hälfte aller Herzen 
Erwachsener constatiren, und kleine Defecte im obern Theil der Ventrikel- 
scheidewand sind auch nicht ganz selten. Da im linken Ventrikel 
höherer Druck ist als im rechten, so wird dabei höchstens ein leichtes 
Ueberfliessen des Blutes von links nach rechts statt haben können, 
und nur bei gleichzeitiger Ueberfüllung des rechten Heinzens in Folge 
von Klappen- oder Lungenfehlern wird umgekehrt das noch nicht 
decarbonisirte Blut des rechten Herzens in das linke überfliessen können. 

Weit wichtiger ist jene Fortsetzung der Ventrikelscheidewand auf 
den Truncus arteriosus. Finden hier Abweichungen von der 
normalen Entwicklungs weise statt, so zerßillt der Truncus nicht wie 
normal in zwei weite Arterien, von denen die eine in den linken, die 
andere in den rechten Ventrikel mündet, sondern in zwei ungleiche 
Stämme, von denen der eine sehr eng ist oder selbst gar kein Lumen 
hat, und beide münden wie in früher fötaler Zeit in den rechten 
Ventrikel, stehen aber durch den offengebliebenen Theil des Septum 
venlriculorum mit dem linken Ventrikel in Communication. Solche 
abnorme Scheidewandbildung einerseits und fötale Endocarditis anderer- 
seits bilden die beiden Hauptursachen der sog. angebornen Klappen- 
fehler; in vielen Fällen ist es später schwer oder unmöglich zu 

Perl 8, Allg^emeine Patholog^ie. II. 20 
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unterscheiden, ob einfache Missbildung, oder fötale Endocarditis diesen 
zu Grunde liegt. 

Jene Abnormität der Scheidewandbildung kann auf die Einmün- 
dungssteile des Truncus arteriosus in das rechte Herz beschränkt sein, 
so dass der Conus arteriosus stenosirt ist, während die Lungenarterie 
selbst normale Weite hat, und wulstförmige Verdickung der Muskel- 
trabekel kann zu der Enge des Conus in erheblicher Weise beitragen^ 
denselben sogar wie einen dritten Ventrikel vom übrigen Theil der 
rechten Kammer vollständig abschnüren. Da ferner die fötale Endocarditis 
auch vorzugsweise an den Pulmonalklappen vorkommt, so ist die an- 
geborne Stenose des Ostium pulmonale, die bis zur vollständigen 
Atresie gehen kann , viel häufiger als die des Ostium aorticum. Die 
Aorta bildet in diesen Fällen den vorwiegenden oder einzigen Abfluss 
der Herzhöhlen; sie empfangt ihr Blut, da — wie es scheint, stets 
wenn Bildungsfehler oder sehr frühzeitig eingetretene Endocarditis zu 
Grunde liegt — das obere Stück des Septum ventriculorunj unvoll- 
ständig bleibt, aus beiden Ventrikeln und versorgt von ihrem abstei- 
genden Schenkel aus durch den Ductus Botalli, der dann also in 
umgekehrter Richtung durchflössen wird, die Lungenarterien mit Blut. 
Wird umgekehrt der ganze Truncus lediglich oder vorzugsweise zur 
Pulmonalarterie (angeborne Stenose oder Atresie der Aorta), so ist 
ebenfalls das Septum meistens unvollständig, die Hauptmasse oder 
sämmtliches Blut gelangt in die Pulmonalis und erst durch den Ductus 
Botalli in den Aortenbogen, die Subclaviae und Carotiden hinein. 

Das Offenbleiben des Septum ventriculorum und das Bestehen 
des Ductus Botalli sind also wichtige Compensatoren dieser Klappen- 
(oder vielmehr Ostien-) Fehler, und in den selteneren Fällen, in denen 
die Ventrikelscheidewand vollständig geschlossen ist, wird jener ventil- 
artige Schlitz der Vorhofsscheidewand durch den zunehmenden Druck 
im rechten Herzen zu einem weiten Foramen ovale umgewandelt 
und dadurch ein Ueberströmen des gesammten Blutes in diejenige Herz- 
hälfte, welche allein genügenden Abfluss hat, ermöglicht. Natürlich findet 
aber in allen diesen Fällen Vermischung des in den Lungen schon 
decarbonisirten Blutes mit dem aus dem Körperkreislauf stammenden 
statt, und vor Allem droht in Folge der andauernden Drucksteigerung 
im rechten Herzen der Zustand erheblicher Stauung im Venensystem. 
Ist auch eine ganze Anzahl von Fällen bekannt, in denen die betref- 
fenden Individuen 20, 30, ja selbst 65, Jahre alt wurden, und in ein- 
zelnen Fällen sogar ohne auffällige Symptome eines Herzfehlers zu 
bieten, so machen sich doch in den meisten Fällen schon bald nach 
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der Geburt die Erscheinungen der allgemeinen Cyanose geltend, körper- 
liche und geistige Entwicklung bleiben oft zurück, und meistens erfolgt 
frühzeitiger Tod. 

In manchen Fällen zeigte sich die Scheidewand des Truncus und 
Conus arteriosus in der Weise fehlerhaft angelegt, dass der vordere Ab- 
schnitt des Truncus, die Arteria pulmonalis in den linken Ventrikel hin- 
einmündete, die Aorta dagegen in den rechten ; diese Missbildung veran- 
lasst natürlich sogleich nach der Geburt eintretende hochgradige Cyanose, 
da das Blut aus den Körpervenen in die Körperarterien überfliesst, 
ohne die Lungen zu passiren. Doch hat in einigen solchen Fällen das 
Leben mehrere Monate , in einem sogar fast 3 Jahre bestanden ; die 
dazu nothwendige Vermittlung zwischen den beiden anscheinend ge- 
sonderten Blutbahnen wurde hier wahrscheinlich durch die Bronchial- 
arterien gegeben. Ist dagegen mit jener Transposition der Arterien 
auch entsprechende der Venen (Einmündung der Venae cavae in den 
linken , der Vv. pulmonales in den rechten Vorhof) verbunden, so liegt 
lediglich ein unschädlicher Situs inversus des Herzens vor. — 

Der Isthmus Aortae kann auch postfötal abnorm eng oder 
selbst vollständig ohne Lumen bleiben. Es kann dieser Zustand (Fig. 86) 
wahrscheinlich sowohl Folge einer abnormen fötalen hivolution dieses 
in der Fötalzeit nicht functionirenden engeren Abschnittes der Aorta 
descendens sein, als auch dadurch entstehen, dass derselbe bei der 
extrauterinen Obsolescenz und Schrumpfung des Ductus Botalli stark 
gegen die Lungenarterie eingezogen wird (cf. Anm.). Voraussichtlich 
kann namentlich in letzterem Falle, da hier die Einziehung und der 
Abschluss allmälig erfolgt, durch die Subclavia, Mammaria und Inter- 
costalis suprema einerseits, die Epigastrica und die untern Intercostal- 
arterien andererseits ein sehr ausgiebiger Collateralkreislauf hergestellt 
werden , durch welchen trotz des selbst vollständigen Verschlusses des 
Isthmus die Aorta descendens in genügender Weise mit Blut von der 
Aorta adscendens aus versorgt werden kann. Der Zustand wurde daher 
nicht selten zufallig gefunden, ohne dass Zeichen während des Lebens 
auf den Bildungsfehler hindeuteten; in einer Reihe von Fällen aber 
machte sich doch der abnorm hohe Druck in der Aorta adscendens durch 
Erweiterung und gelegentliche Ruptur derselben geltend. — 

Für die Kenntniss der Entwicklung der Herzscheidewand und för 
die Casuistik der Missbildungen derselben von besonderem Werthe ist Rokitansky. 
die Defecte der Scheidewand des Herzens, Wien 1875. 

Auf die Deutung der angebornen Stenose und Atresie der Art. 
pulmonal, u n d A o r t a als Entwicklungsfehler, namentlich des Septum, haben 
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Halbtrtima in Donders und Berlin's Arch. 1864 und Kusmiaut in Ztschr. t. rat. Med. 
Bd, 26, 1865 besonders hiitgeniesen , nninenUich gegenOber der Darstellung von 
H, Meyer (Virch. Arch. XII 1857), nach welcher entzQndliche Ver&nderui^en des 
Oatium stets der primäre Vorgang, das Ofifenbleiben des Septum erst die Folge des 
Arterien verschlusses sein sollte. Betreffs der Literatur der angeb. Pulmonalitenose 




cf. Agmu^ im Dtscb. Arch. f. klin. Med. XX 1877. Wie selbst der vollständige 
angeborne Verschluss der Lungenarlerie ohne jede Slfirung verlaufen kann, lehrt 
der von Beil im Dlsch. Arch. f. kl. Med. XVII 1876 p. 437 milgetheilte Fall von 
einem 19jährigen Jünglinge, der bis zu dem durch Gehiruabscess i^rTulgten Tode 
keine Symptome eines Herzfehlers leiste. Während in diesem und in allen 
andern Fällen von augeborner Pulmonalslenose die Lungen durch den aebr weit 
gebliebenen Duclus Botalli das Blut aus der Aorta erhiellen , beschreibt Hemieux 
(l'union 66, 1861) den Befund eines 10 Tage alten Knaben , der einige Tage ganz 
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frei blieb von Cyanose, und bei dem die Arteria pulmonalis sowohl wie der Ductus 
Botalli vollständig fehlten, so dass die Lungen nur von den Bronchialarterien aus 
mit Blut versorgt werden konnten. 

Literatur über Stenose des Isthmus Aortae cf. bei Kriegk, Prag. 
Vrtjschr. 1877, 137. Der Fall, von dem die Zeichnung Fig. 86 entnommen ist, 
stammt von einem 17jährigen anscheinend immer gesund gewesenen Jüngling, der 
drei Tage vor dem Tode nach einer heftigen Anstrengung einen starken Ohn- 
machtanfall bekam und nach dreitägigem unbestimmten Unwohlsein plötzlich in 
der Nacht starb. Als Todesursache fand ich Ruptur der Aorta und Hämopericar- 
dium. Besonders betont sei hier, dass die vollständig atresirte Stelle der Aorta 
stark gegen die Lungenarterie hingezogen war, dass aber sowohl von oberhalb wie 
von unterhalb der Einziehung eine feine Sonde leicht durch einen feinen (auf der 
Zeichnung viel zu breit gehaltenen) Kanal in das Ligam. Botalli gelangte, welches 
in der Pulmonalis keine Mündung zeigte, im Uebrigen aber ein feines Lumen mit 
unregelmässig fasriger Wandung erkennen liess; die unterhalb der Einziehung des 
Isthmus gelegene Mündung dieses Kanals sprang leicht gegen das Lumen der Aorta 
vor, die obere nicht. Dieser Befund scheint mir dafür zu sprechen, dass ent- 
sprechend der Anschauung Rokitansky's (Lehrb. II p. 338) die Schrumpfung des 
Ductus Botalli die Hauptrolle bei der Atresie des Isthmus in diesem Falle gespielt 
hat, und gegen die Annahme Rindßeisch's (Lehrb. 1878 p. 207), »die Stenose des 
Isthmus könne nur Folge einer intrafötalen Obsolescenz sein, weil eine Schrumpfung 
der Aorta trotz des hohen Blutdrucks mit allen Erfahrungen in Widerspruch stehen 
würde.« — 

Eine sehr eingehende Darstellung der Entwicklungsfehler des Herzens und 
der grossen Gefässe erschien soeben von Rauchfuss im IV. Band von Gerhardts 
Hdb. der Kinderkrankheiten. — 



§. 8. 
Fötale Hjrperplasie und Aplasie. 

Riesen und Zwerge. Abnormitäten der Zahl und Grösse einzelner Organe. Die 

Sirenenbildung. Die sogenannten Acardiaci. 

Während die bisher besprochenen Missbildungen sich darauf 
zurückführen Hessen , dass die Formung der Keimanlagen eine Störung 
erleidet, so dass ein normaler Weise nur zu einer bestimmten Zeit der 
fötalen Entwicklung bestehender Gestaltungszustand perpetuirlich ver- 
bleibt, kommen hier diejenigen Missbildungen zur Sprache, die darauf 
beruhen , dass die Masse und Wachsthumsgrösse des fötalen Bildungs- 
materials in Folge irgend eines, uns für die meisten Fälle unbekannten, 
Einflusses eine abnorm grosse oder kleine ist. Diese Abweichung von 
der Norm kann den ganzen Körper oder einzelne Theile und Organe 
betreffen; im ersteren Falle, für den übrigens jede ursächliche Erklä- 
rung uns fehlt, sprechen wir resp. von Riesen- oder Zwerg bildung. 
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Nach den Angaben Quetelefs sind die zuverlässigen Grössengrenzen 
des erwachsenen Körpers, die bisher beobachtet worden sind, 0.68 Meter 
als Minimum und 2.5 Meter als Maximum: allerdings existiren Angaben 
von viel grösseren Diflferenzen bis zu 0.43 Meter hinunter und 2.8, 
selbst 3.5 Meter hinauf, doch sollen diese mehr weniger zweifelhaft sein. 
Als »Riesen« einerseits und »Zwerge« andererseits bezeichnet man im 
Allgemeinen (eine scharfe Grenze lässt sich natürlich nicht ziehen) die 
vereinzelten Fälle, in denen die Körpergrösse resp. über 2 Meter oder 
unter 1.2 Meter betrug. 

Was zunächst die Riesenbildung (Macrosomie, Gigan- 
lismus) betrifft, so sind die höheren Grade derselben besonders beim 
männlichen Geschlechte beobachtet. Während der noch innerhalb der 
häufigeren , und daher als normal zu bezeichnenden, Grenzen fallende 
»hohe Wuchs« bekanntlich in vielen Familien entschieden erblich ist, 
gilt dies für die eigentlichen Riesen nicht ; dieselben stammten vielmehr 
von Eltern mittlerer Grösse, einige sogar von solchen, deren Körperbau 
klein und schwächlrch war. Einige waren schon bei der Geburt unge- 
wöhnlich gross, meistens nahm aber erst das extrauterine Wachsthum 
eine abnorme Energie an , in einigen Fällen sogar erst nach dem 
neunten Lebensjahr. Letztere dürften theilweise nicht auf fötaler An- 
lage beruhen, sondern erst die Folge eines während des Lebens statt- 
habenden Einflusses gewesen sein und den Fällen von Leontiasis ossea 
(Th. I p. 417) sich anreihen; wenigstens berichtete Buhl kürzlich über 
einen 2.27 Meter langen Riesen mit Hyperostose der Gesichts- und 
Schädelknochen, bei dem das übermässige Wachsthum des ganzen 
Körpers sich vom [neunten Lebensjahre an entwickelte, nachdem er 
einen Hufschlag gegen die Wange erlitlen hatte. 

Die definitive Riesengrösse scheint in allen Fällen schon vor dem 
21. Lebenjahre erreicht gewesen zu sein. Die abnorme Körperhöhe 
war nach Längeres Mittheilungen nicht durch relativ stärkeres Wachs- 
thum der unteren Extremitäten bedingt, wie dies für den gewöhnlichen 
»hohen Wuchs« der Fall ist, und die Figur war in manchen Fällen 
eine schlanke, in andern aber auch geradezu eine untersetzte. Der 
Kopf der Riesen war stets relativ klein, die Schädelhöhle überragte an 
Capacität nur ausnahmsweise das gewöhnliche Mittelmaass, war sogar 
in manchen Fällen, z. B. in dem von Bulil mitgetheilten, in Folge der 
mächtigen Verdickung seiner Knochen vermindert. Der Gesichtsschädel 
war immer stark entwickelt, der Unterkiefer oft geradezu monströs, 
Schultern und Hüfte sehr breit. In vielen Fällen zeigte das Skelett 
Exostosen, namentlich an der Wirbelsäule und starke Entwicklung der 
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Muskelfortsatze, der osteoplastische Process war also jedenfalls unge- 
wöhnlich gesteigert; nicht selten zeigten die Röhrenknochen hochgradige 
Verkrümmungen, Die meisten Riesen zeigten sich körperlich wie geistig 
unbeholfen und schwerfallig, ihre geschlechtliche Reife entwickelte sich 
relativ spät, nicht selten soll Impotenz bestanden haben, nur wenige 
erreichten ein höheres Alter. — 

Auch für viele Fälle von abnormer Kleinheit des Körpers, Zwerg- ' 
bildung (Nahosomie, Microsomie) fehlt es an bestimmten Kennt- 
nissen über ursächliche Veranlassung; viele Zwerge boten freilich deutliche 
Zeichen von Rachitis, und die hochgradigen Verkrümmungen der Röhren- 
knochen sowie die Erkrankungen der Epiphysenknorpel , die für die 
Rachitis characteristisch sind, können ausreichende Ursache für abnormes 
Kleinbleiben des Körpers abgeben. Aber in einer Reihe von Fällen, die 
wir eben als reine Zwergbildung bezeichnen müssen, war das Skelett voll- 
ständig normal geformt und ohne jedes Zeichen racliitischer Verände- 
rungen. Auch die Zwerge stammten meistens von normalen Eltern 
ab, sie waren rechtzeitig zur Welt gekommen, gewöhnlich waren aber 
mehrere Geschwister zwerghaft. Die meisten zeigten schon bei der 
Geburt aufßlllige Kleinheit, bei andern aber stellte sich erst im 
Laufe des Wachsthums die ausserordentlich geringe Grössenentwicklung 
heraus. Im Gegensatze zu den Riesen sind die Zwerge sehr leicht 
erregbar und lebendig, und der Kopf ist im Verhältniss zum übrigen 
Körper auflallig gross; dagegen ist ihre geschlechtliche Functionsfahig- 
keit sehr herabgesetzt, soweit dies eruirt werden konnte, scheinen sie 
steril zu sein sowohl bei Copulation untereinander wie mit normal Ge- 
bauten. — 

Partieller Riesenwuchs ist in vereinzelten Fällen an der 
einen ganzen Körperhälfle sowie beschränkt auf einzelne Extremitäten 
oder auch nur auf Theile derselben beobachtet worden in der Weise, dass 
alle Gewebsbestandtheile in gleichmässiger Weise daran Theil nahmen. 
Die übermässige Massen-Entwicklung eines Körpertheils kann aber auch 
dadiu-ch bedingt sein, dass nur ein Gewebe desselben, namentlich der 
Knochen oder das Fettgewebe, schon im Fötus in abnorm mächtiger 
Weise sich entwickelt; diese Vorkommnisse stellen ebenso wie die wie- 
derholentlich beobachtete angebome Macroglossie congenitale Hyper- 
plasieen der einzelnen Gewebe vor, wie dieselben schon im I. Theil 
bei verschiedenen Gelegenheiten erwähnt wurden, und bilden den Ueber- 
gang zu den congenitalen »Geschwülstenc (Papillomen, Angiomen, Li- 
pomen). Die schon bei der Geburt abnorm massig entwickelten Theile 
haben in den betreffenden Fällen beim weitern Wachsthum ihr über- 
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wiegendes Grössenverhältniss bewahrt , in einem Theile derselben sogar 
noch gesteigert. 

In vielen Fällen tritt die fötale Hyperplasie als vollständige 
Ueberzahl der Theile auf, die entweder auf primär verdoppelter 
Keimanlage oder auf späterer abnormer Spaltung der einfachen beruhen 
kann. In wie fern man ein Recht hat, die sogenannten Doppelmiss- 
bildungen als Producte übermässiger Entwicklung eines einzigen Keimes 
aufzufassenr, wird später besprochen werden, hier kommen zunächst nur 
die überzähligen Bildungen einzelner Theile eine^ seinem Gesammt- 
Habitus nach einfachen Individuums zur Sprache. Während überzählige 
Bildung einer oder beider ganzer Extremitäten nur in sehr verein- 
zelten Fällen (an der untern Extremität, selbst mit Verdoppelung des 
Beckens — Uebergang zur Doppelmissbildung cf. Anm.) zur Beobachtung 
gekommen ist, findet sich Ueberzahl der Finger und Zehen (Polydac- 
tylie) mit oder ohne Ueberzahl der Metatarsal- resp. Metacarpalknochen 
und der Tarsal- resp. Carpalknochen recht häufig. Sie kann an einer 
oder an mehreren Extremitäten vorhanden sein und ist bis zur Bildung 
von 10 Fingern oder Zehen an einer Extremität beobachtet. Am 
häufigsten kommt jedoch Ueberzahl des kleinen Fingers oder der kleinen 
Zehe vor. Wir finden in den verschiedenen Fällen die allmäligen 
Uebergangsformen von kleinen stummelformigen Anhängseln, die an 
einem dünnen, häutigen Stiele hangen, bis zu der vollständigen Ver- 
doppelung mit entsprechender Vermehrung der betreffenden Sehnen^ 
Muskeln, Geßlsse, Nerven. Diese Polydactylie ist häufig in erblicher 
Verbreitung durcj^ ganze Generationen beobachtet worden. 

Ueberzahl der Wirbel, 13 Brustwirbel oder 6 Kreuzbein- 
wirbel, wird nicht selten gefunden, weniger häufig 8 Hals- oder 6 Lenden- 
wirbel. Pathologische Bedeutung erhielt in ein paar Fällen die Ueber- 
zahl eines halben 6ten Lenden- Wirbels , der sich keilförmig zwischen 
die Lendenwirbelsäule und das Kreuzbein einschob, und dadurch eine 
Verschiebung (Spondylolisthesis) der ersteren und erhebliche Verengerung 
der Conjugata des Beckeneingangs veranlasste. In vereinzelten Fällen 
wurde Vermehrung der Steissbeinwirbel mit Bildung eines Schwanzes 
von Fingerlänge und darüber beobachtet, und in einem Falle bildete 
ein solcher aus einer ganzen Anzahl (4 — 6) überzähliger Wirbel be- 
stehender Schwanzfortsatz in Folge reichlicher umgebender Fettwuche- 
rung eine Geschwulst von fast einem Meter Umfang. Nicht selten 
finden sich ferner eine oder mehrere überzählige Rippen sowie 
partielle Verdoppelung einer Rippe; die überzählige Rippe kann mit 
dem untersten Halswirbel oder mit dem obersten Lendenwirbel articuliren. 
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Im Bereiche der Muskeln und Ge fasse sind Abweichungen von 
der Norm , die man gewöhnlich als Varietäten bezeichnet , sehr häufig, 
dieselben finden in den Handbüchern der Anatomie (namentlich dem 
Henle'schen) ihre Berücksichtigung. 

Auch an den Eingew ei den kommen nicht selten überzählige Bil- 
dungen vor; am bekanntesten und häufigsten smd die Neben milzen, 
die oft in mehrfacher Zahl, durchschnittlich von Kirschengrösse, in der 
Nähe der Milz liegen, die überzähligen Brustdrüsen (Polymastie) und 
Brustwarzen (Polythelie), seltener Bildung einer accessorischen 
Nebenniere, eines Nebenpancreas , üeberzahl des Hodens, der Samen- 
blasen etc. Von Ausführungsgängen zeigt sich am häufigsten der Ureter 
in ganzer Ausdehnung oder theilweise verdoppelt , in einigen Fällen ist 
sogar partielle Verdoppelung einzelner Abschnitte des Tractus intesti- 
nalis, des Oesophagus wie des Darms, beobachtet. — 

Häufiger als die üeberzahl einzelner Theile ist unvollständige 
Bildung derselben, namentlich an den Extremitäten. Vollstän- 
diges Fehlen aller vier Extremitäten, so dass der ganze Fötus nur aus 
dem wohlgebildeten Rumpfe besteht (ein sogenannter Amelus von 
d privat, und ^tiXog Glied), der nur kurze stummel- oder warzenförmige, 
zuweilen einige Knochenrudimente enthaltende, Anhängsel an Schulter 
und Hüften hat, ist nur sehr selten zur Beobachtung gekommen. 
Häufiger ist der Peromelus {nr^goaig Verstümmelung), bei dem 
sämmtliche Extremitäten mehr weniger theilweise oder vollständig defect 
sind; fehlen die grossen Röhrenknochen der Extremitäten und die sie 
umgebenden W^eichtheile vollständig odeV bis auf minimale Reste, so 
dass die ausgebildeten Hände und Füsse direct der Schulter und Hüfte 
anzusitzen scheinen, so bekommt der Fötus ein sehr characteristisches 
robbenartiges Aussehen und wird als Phokomelus (von ^wxtJ Robbe) 
bezeichnet. Die Defectbildung kann ferner auf die obern Extremitäten 
oder auf die untern beschränkt sein (Abrachius und Perobrachius 
— Apüs und Peropüs), und nur eine derselben betreffen (Mono- 
brachius — Monopüs); ferner kommen an den Händen und Füssen 
häufig Mangel oder rudimentäre Bildung einzelner Finger und Zehen 
(Perodactylie), sowie Verwachsung derselben (Syndactylie) vor. 

Diese Defect bildungen der Extremitäten beruhen höchst wahrschein- 
lich grossentheils auf Verstümmelung, die der Fötus im Uterus er- 
leidet, namentlich dadurch, dass Eihautstränge oder die Nabelschnur die 
Extremitäten umschnüren, und theils die Ausbildung einzelner Theile 
behindern, theils aber auch, indem die betreffende Schlinge sich immer 
mehr zusammenzieht , vollständige Amputation verursachen. In 
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manchen Fällen hat eine solche Extremität vollständig das Aussehen 
eines Amputationssturapfes, in andern sind Narben und Adhäsionen der 
Eihäute deutlich erkennbar. Die geringeren Formen, wie die Syndactjiie, 
finden sich übrigens oft erblich. — 

Unter den Missbildungen der untern Extremitäten nimmt eine 
besondere Stellung ein die Sympodie oder Sirenenbildung 
(Fig. 87 und 88). Dieselbe besteht darin, dass die untern Extremi- 
täten zu einem einzigen Gliede confluirt sind, die Hüftpfannen einander 
sehr nahe liegen oder sogar ebenfalls confluiren, und sie erklärt sich am 
einfachsten durch die Annahme , dass zur Zeit der ersten Entwicklung 
der untern Extremitäten ein anhaltender seitlicher Druck auf das untere 
Rumpfende eingewirkt hat, der die betreffenden Theile nach innen 
rotirte und aufeinander drängte. Dieser Deutung entspricht auch das 
anatomische Verhalten. Das Becken ist unregelmässig gebaut , oft sehr 
rudimentär, die äussern Genitalien fehlen gewöhnlich, fast immer auch 
fehlt die Afteröffnung sowohl wie die Urethral- und Geschlechtsöffnung, 
und in den hochgradigen Fällen sind auch die innem Beckenorgane 
sehr rudimentär. Der Körper läuft nun nach unten in eine Ex- 
tremität aus, die aber noch mehr weniger deutlich die Zusammen- 
setzung aus zwei Extremitäten erkennen lässt. In den höchsten Graden 
der Missbildung hat dieses untere Körperende allerdings kaum noch 
Aehnlichkeit mit einer Extremität, sondern wird nur durch einen ein- 
fachen spitz zulaufenden Hautkegel gebildet, in welchem die Präparation 
Einlagerung eines Femur und eines Unterschenkelknochens zeigt. In 
weniger hohen Graden aber* sieht man entweder ein äusserlich ein- 
faches Bein mit einem Fuss, oder ein solches, das verschiedene Aus- 
bildung der Verdoppelung erkennen lässt, einen doppelten Fuss hat 
(Fig. 87), oder zwischen einfachem Knie und Fuss in zwei Unter- 
sehenkel zerfallt, und bei der Präparation (Fig. 88) zwei nahe an- 
einander liegende Femora und doppelte, aber meistens theilweise con- 
fluirende, Unterschenkelknochen zeigt. Besonders characteristisch aber ist 
an der Sirene, dass eine jede der beiden confluirten Extremi- 
täten um ihre Achse nach hinten gedreht ist, so dass also 
die Vorderfläche des Femur nach hinten sieht, von den Unterschenkel- 
knochen die Fibulae aneinanderliegen, während die Tibiae aussen stehen, 
und ebenso stossen die Füsse, wenn zwei vorhanden sind, mit den 
kleinen Zehen aneinander und sind mit den Fersen nach vorne, mit 
den Zehenspitzen nach hinten gerichtet. Uebrigens ist eine solche 
Rotation auch am Becken bemerkbar, namentlich zeigt sich die Vorder- 
fläche des Kreuzbeins ^ach hinten gedreht, und auch die beiden 
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Pfannen, oder resp. die nur einfach vorhandene, sind nach hinten 
gerichtet. — 

Fehlen einzelner innerer Organe, resp. ausserordentliche 
Kleinheit eines oder des andern, wird bei sonst wohl ausgebildetem Kör- 
per gelegentlich namentlich an einem der paarigen Organe gefunden; 
Fehlen einer Niere, eines Hodens ist ein nicht ganz seltenes, übrigens aber 
bedeutungsloses Vorkommniss, und gelegentlich wurde auch nur eine 



Fig. 87. 



Fig. 88. 
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Sirene mit noch erkennbarer Doppel- 

heit der untern Extremität. V« nat. 

Grösse, nach Crav eil hier. 




Das Slcelett der nntern Extremität der 

Fig. 87 Ton hinten gesehen« V» nat. 

Grösse, nach Cruveilhier. 



Lunge gefunden. Ferner ist das Zwerchfell zuweilen defect, eine 
Lücke seiner linken Hälfte gibt die Ursache ab für Eintritt der Bauch- 
eingeweide in die Brusthöhle, für die Hernia diaphragmatica congenita. 
In sehr ausgedehnter und mannigfaltiger Weise finden wir aber 
defecte Bildung der Eingeweide und des Zwerchfells — ausser in jenen 
Fällen von unvollständigem Abschluss der Körperhöhlen (§. 2) — bei 
den sogenannten herzlosen Missgeburten oder Acardiaci. 
Mit diesem Namen bezeichnet man Föti, bei denen ein grosser Theil 
des Körpers vollständig mangelt, während der übrige entweder nidi- 
mentar oder auch in vollständig normaler Weise entwickelt ist. Fast 
ausnahmslos kommen derartige Föti nur bei Zwillings- oder melir- 
facher Schwangerschaft zur Beobachtung, und zwar neben einem oder 
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mehreren vollständig gut entwickelten Föti ; fast ausnahmslos haben sie 
mit dem gut entwickelten Fötus gemeinschaftliche Placenta; fast aus- 
nahmslos fehlt ihnen das Herz. In diesen drei Thafsachen hat Claudius die 
Grundlage der Missbildung gesucht , und ziemlich allgemein schloss man 
sich seiner Lehre an, nach welcher die Entstehung der Missbildung 
darauf zurückzufuhren ist, dass bei Zmllingsgeburt mit einfacher Pla- 
centa zwischen den beiderseitigen Nabeigefassen Anastomosen be- 
stehen, der Blutslrom in dem einen Fötus dadurch gestört wird und 
daher dessen Herz sowie grössere oder kleinere Abschnitte des Kör- 
pers nachträglich zum Schwunde kommen. Doch treffen jene That- 
sachen nicht so ausnahmslos zu , wie dies namentlich von Förster 
geschildert worden ist , und es ist 
immerhin die Möglichkeit in Betracht 
zu ziehen, dass jene Verstümmelung 
des einen Fötus auch auf anderweiti- 
gem Wege zu Stande gekommen sein 
kann ; cf. hierüber die Anm. 

Man führt die verschiede- 
nen Gestaltungen derAcar- 
dlaci gewöhnlich auf drei Typen 
zurück. In den höchsten Graden des 
Defectes finden wir nur eine uniorm- 
liche, im Wesentlichen aus Fett, &I1- 
gewebe und Wirbelsäule-Rudimenten 
bestehende Masse, die keine bestimmte 
äussere Gestallung erkennen lässt, und 
daher als Amorphus oder Äni- 
d e u s (EiÄog Gestalt) bezeichnet wird. 
Dieselbe ist von einer richtigen Cutis 
mit Epidermis , Papillen , Haaren, 
Talgdrüsen bekleidet, sie kann auch 
Muskelfasern , markhallige Nerven, 
Andeutungen von Rumpf- und Schfi- 
delknochen, Spuren von Hirnsub- 
stanz etc., kurz alle histioiden und 
organoiden Bestandtheile eines Fö- 
tus enthalten, alwr dieselben zeigen 
/lann Iheiliveise gar keine bestimmte 
Organ-Gruppirung. Eine zweite, sehr seltene. Form besteht ledig- 
lich aus einer rundlichen Masse, die Aussehen und Bau eines rudi- 
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mentaren Kopfes zeigt, an dessen Hals sich die Nabelschnur an- 
setzt — sogenannter Acormus (von t^oq^oq Rumpf). Die häufigste 
Form solcher ausgedehnter Defectbildungen bilden aber umgekehrt die 
sogenannten Acephali (cf. Fig. 89), d. h. Missgeburten, denen Kopf 
und Hals vollständig fehlt, und bei denen auch der Thorax entvireder 
vollständig fehlt, so dass der Fötus also nur aus Becken und unteren Ex- 
tremitäten besteht, oder jedenfalls sehr rudimentär entwickelt ist, so dass 
seine Eingeweide, Lungen, Herz und grosse Gefassstämme, vollständig 
fehlen oder höchstens das Herz, und dieses in den betreffenden sehr 
vereinzelten Fällen höchst wahrscheinlich in sehr rudimentärem Zustande, 
vorhanden ist. Meistentheils zeigen alle 3 Formen, mit denen übrigens 
nicht alle Gestaltungsweisen der Acardiaci erschöpft sind (cf. Anm.), 
unförmliche ödematöse und elephantiasisartige Schwellungen des Binde- 
gewebes, die auf ungenügende Circulation des Blutes schliessen lassen. — 

Literaturangaben über Riesen- und Zwergbildung cf. bei J. Geoffroy- 
St.'Hüaire des anomalies I p. 140—187 und Quetdet sur l'anthropom^trie 1871 
p. 299 ff. Neuere Mittheilungen über Riesenwuchs machten Langer Wachsth. des 
menschl. Skelettes mit Bezug auf den Riesen, in Wiener Denkschriften 1871, und 
Buhl Mitthlg. aus dem Münchener pathol. Inst. 1878» p. 300; über Zwergwuchs 
Taruffi, Riv. clin. 1878, p. 65. Dareste (product. artif. p. 80) vermuthet auf Grund 
einiger Beobachtungen über Entwicklung des Hühnereies, dass abnorm schnelle 
Entwicklung der Embryonalanlage mit zwerghaftem Zurückbleiben des Wachsthums 
Yerbunden sein dürfte. — 

Ueber partiellen Riesenwuchs einer Körperhälfte cf TrSlat et Monod 
de rhypertrophie unilaterale, Arch. g^n. de med. 1869 (Casuistik und ein neuer 
Fall); Friedreich (Virch. Arch. 28, 1863) beobachtete bei einem 16jähr. Mädchen 
halbseitige congenitale Kopfhypertrophie, der Sectionsbefund ergab keine Erklärung 
für dieselbe, die beiden Himhälften zeigten keine wesentliche Differenz. Ueber 
angebome Hypertrophie der Extremitäten cf. Busch im Arch. für klin. Chirurgie 
1866; femer Friedberg Virch. Arch. Bd. 40, 1867: reine gleichmässige Hypertrophie 
der rechten untern Extremität gleichzeitig mit entzündlicher, elephantiastischer der 
linken obem, Längen unterschied der beiden untern Extremitäten im Alter von 12 
Jahren 8 Zoll; Litüe Transact. of the pathological society 1867: gleichmässige 
Hypertrophie der rechten untern Extremität, die bei dem 3jährigen Kinde 4Vs Zoll 
ULnger ist als die linke, der rechte Fuss 2Vs Zoll länger als der linke. — 

Die Ueber zahl ein zeln er Körpertheile bildet einen nicht begrenzbaren 
Uebergang zur Doppelmissbildung, doch spricht man von letzterer gewöhn- 
lich erst dann, wenn auch die Rumpfaxe, das Medullarrohr, verdoppelt ist. Cruveilhier 
betont (trait4 d'anat. path. I p. 386), dass in manchen Fällen von anscheinend 
reiner Verdoppelung einzelner Extremitäten oder Organe die genauere anatomische 
Untersuchung wahrscheinlich Beweise der wirklichen Verdoppelung geben würde; er 
selbst beschreibt einen Fall, in welchem anscheinend nur der Arm verdoppelt war, 
während die Section nicht bloss Verdoppelung des Oberarms und der Schulter, 
sondern sogar auch der innern Organe ergab, ferner einen Fall von Verdoppelung der 
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Zunge, in welchem auch Duodenum und Rectum doppelt waren, einen von Ver- 
doppelung des Penis, in welchem die Brusthöhle zwei Herzen und vier Lungen 
enthielt. Die seltenen Fälle von Verdoppelung der untern Extremität und des Beckens 

— bei denen das überzählige Becken zuweilen sehr rudimentär und zwischen der 
Schamfuge des Hauptbeckens eingeschoben ist, so dass anscheinend die überzählige 
Extremität unmittelbar an den Schambeinen des normalen Beckens zu haften scheint 

— muss man schon in das Bereich der Doppelmissbildungen zählen (cf. dort). 

Ueber Halsrippen geben anatom. Beschreibung und Literatur Stieda Virch. 
Arch. 36, 1866 und IV. Gruber M6m. de l'acad. imp. des sciences de St. Petersb. 
1869 (76 Halsrippen in 45 Fällen). 

Betreffs der überzähligen Brustdrüsen gab kürzlich eine sorgßütige, aber 
mit einem sonderbaren Atavismus-Cult abschliessende, Zusammenstellung Leiehten- 
stern in Vircb. Arch. 73, 1878; die überzähligen Drusen sitzen fast immer an der 
Vorderseite des Thorax. 

Auf das Vorkommen eines Nebenpancreas hat Zenker (Virch. Arch. 21, 
1861) die Aufimerksamkeit gelenkt ; er beschreibt fünf Fälle, von denen vier je eine, 
einer zwei überzählige Drüsen aufwies; dieselben bildeten rundlich-platte, stets der 
Wandung des Dünndarms eingelagerte, Geschwülste von Linsen- bis Thalergrösse, 
und schickten einen Ausführungsgang zu einer papillären Erhebung der Schleimhaut. 
Zwei ähnliche Befunde hat Montgomery (the Lancet 1861) mitgetheilt. 

Rokitansky (Lehrb. der pathol. Anat. III p. 44) fand einmal auch einen 
accessorischen Lungenlappen, derselbe sass zwischen der Lungen basis und 
dem Zwerchfell, hatte 1 Zoll Durchm., erhielt Gefässe von der Aorta thoracica, 
Azygos und Hemiazygos. Diesem einzigen bisher bekannten Falle kann ich einen 
zweiten hinzufügen; bei der Section einer Typhusleiche fand sich an der Basis der 
linken Lunge ein kegelförmiger accessoriscber Lappen von 6 Ctm. Höhe, 7 Ctra. 
durchschnittlichem Durchmesser der Basis (Präp. 3459 der Giessener Sammlung); 
derselbe war der hintern untern Kante der Lunge so eingefügt, dass seine Basis 
einen Theil der Gesammtbasis der Lunge bildete, Hess sich aber im grössten Theil 
seiner Peripherie abpräpariren ; sein Pleura-Ueberzug war verdickt und mit dem 
Zwerchfell verwachsen. Der accessorische Lappen war durch einen kleinen Seitenast 
des Bronchialstamms des untern Lungenlappens leicht aufzublähen ; der betrefifende 
Bronchialast führte zunächst in eine kleine längliche Höhle, welche von glattem 
schiefrigem Lungengewebe begrenzt war und durch eine erbsengrosse OefiTnung mit 
einer zweiten den grössern Theil des Oberzäh ligen Lappens einnehmenden, Höhle com- 
municirte, die von derber glatter Bindegewebsmembran ausgekleidet war und zahl- 
reiche derbe vorspringende Leisten zeigte. Die Umgebung der Höhle bestand theihveise 
aus verdichtetem, theil weise aus noch lufthaltigem Lungengewebe. Zwei besondere 
starke Arterienäste gingen von der Aorta dicht über dem Zwerchfell ab zu dem 
accessorischen Lappen, der grössere zeigte stark petrificirte Wandungen; zwischen 
der Eintrittsstelle der beiden Arterien tritt eine grössere Vene aus, die in die 
Hemiazygos einmündet, ziemlich genau an der Stelle, wo dieselbe nach rechts hin- 
überbiegt. — 

Genaue anatomische Untersuchungen bei angebornen Defecten der 
Hand hat in neuerer Zeit Gruher (Arch. f. Anat. und Phys. 1863) mitgetheilt, bei 
congenitalem Radiusdefect Voigt (Arch. d. Heilk. 1863). Fälle, in denen die ganze 
Beschaffenheit des Fötus auf Abschnürung der Extremitäten durch 
Eihautstränge und Nabelschnurschlingen deutete, sind in neuerer Zeit 
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zahlreich mitgetheilt, z. B. von Äbdin und Bltx (cf. Jahresb. d. ges. Med. 1869), die in 
einem Falle von Hernia umbilicalis mannigfache ringförmige Einschnürungen und 
narbige Stummelbildung an den Extremitäten fanden, Bambeke (Annal. de la soc. 
de m^d. de Gand 1861), Stadthagen (Monatschr. f. Geburtsh. Nov. 1860). Baker 
Brown (Obstetr. Transact. VIII 1867) fand in einem Falle an den obem Extremi- 
täten bloss Oberarme, die in eine ausgesprochene Narbe endigten, an den Femur- 
condylen narbige Einziehungen, unter denen nur rudimentäre Stummel sassen ; die 
Nabelschnur war sehr lang, zweimal um den Leib, einmal um den Hals geschlungen ; 
die Mutter soll im 4. oder 5. Monate der Schwangerschaft durch »Versehene an 
zwei ähnlich verstümmelten Männern erschreckt worden sein. — 

Sympodie. Julliard (Gaz. m6d. de Paris 1869) beschreibt einen Fall, in 
welchem — im Gegensatz zu der gewöhnlichen Angabe, dass After- und Genital- 
öffnung stets fehlen — sowohl After als auch rudimentäre Vulva vorhanden waren. 
— Meckel bemerkte in mehreren Fällen von Sympodie, dass die Nabelschnur nur 
eine Nabelarterie hatte. — Dareste (sur la product. arlif. p. 268) führt das Zu- 
standekommen der Sympodie darauf zurück, dass eine Bildungshemmung des hintern 
Theils des Amnion statthat, die Schwanzkappe dem Beckenende eng anliegt, und in 
Folge dessen die Keimanlagen der hinteren Extremitäten verschoben werden. — 

Zusammenstellung der Casuistik von angebomem Mangel eines oder 
beider Hoden, Samenleiter, Samenblasen giebt Godard in seinen recherches t^ra- 
tologiques sur l'appareil sexual Paris 1860 mit 14 Tafeln, von congenitalem Hoden- 
mangel (Anorchie) femer Gruber in Oestr. med. Jahrb. 1868; über angeborene 
reine Hernia diaphragmatica Bobinaon im Brit. med. Journ. 1861 (24 Fälle). — 

Herzlose Missgeburten. Eiben hat zuerst in seiner Dissertation 
de acephalis seu monstris corde carentibus 1821, in welcher er 72 (grössten theils 
schon vorher von Tiedemanny Anat. der kopflosen Missgeburten 1813, gesammelte) 
Fälle sorgfältig zusammenstellte, auf das Fehlen des Herzens als gemeinsames 
Merkmal dieser Fälle hingewiesen, und von demselben die übrigen Körperdefecte 
abgeleitet. Die Circulation in einem »Acardiacus« kann natürlich nur durch den 
wohlgebildeten Zwillingsfötus vermittelt werden, auf welchem Wege sie erfolgt, 
wurde nun verschieden gedeutet. Marshaü Hall (Edinb. and Lond. Monthly Journ. 
No. XXX p. 541) und Gurlt (Mag. f. d. ges. Thierheilk. 1840 p. 6 und Froriep's 
Bericht über die Forlschr. der Natur- und Heilkde. 1850 No. 163) nahmen an, dass 
die Umbilicalgefässe der beiden Föti in der gemeinschaftlichen Placenta auch ein 
gemeinsames Capillarnetz haben, und dass das Herz des wohlgebildeten Fötus durch 
seine Umbihcalarterien nicht bloss das Blut in die Umbilicalvenen beider Föti 
treibt, sondern auch aus der Umbilicalarterie des Acardiacus attrahirt. Nach dieser 
Annahme würde die Blutzufuhr zum Acardiacus auf dieselbe Weise wie zum nor- 
malen Fötus geschehen, aber das Blut gelangt in ihm aus der Vena umbilicalis gar 
nicht zu einem Herzen, sondern fliesst direct in die Venen des vorhandenen untern 
Körperabschnittes und aus diesen in die Capillaren und Arterien über; Gurlt wollte 
sich auch überzeugt haben, dass die Venen des Acephalus klappenlos sind und daher 
die umgekehrte Strömung gestatten. Hempel hat in seiner sorgfältigen Dissertation 
de monstris acephalis, Hafniae 1850, jene Deutung und auch diese Angabe Gurlt's 
als unrichtig zurückgewiesen und dagegen betont, dass, wie überhaupt bei gemein- 
schaftlicher Zwillinj?Äplacpnta die beiderseitigen Umbilicalgefässe nicht 
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selten durch grössere Aeste miteinander communiciren, dies bei den Acephalis 
wahrscheinlich regelmässig der Fall ist und in denjenigen Fällen, in denen darauf 
geachtet wurde, auch durch Präparation und Injection erwiesen werden konnte 
(Dickinson^ Lancet 18t)3; konnte freilich in seinem Falle eine solche Anastomose nicht 
auffinden). Fehlt nun dem einen Fötus das Herz, so wird, wie Hempel weiter folgerte» 
das Blut aus der Nabelarterie des normalen Fötus durch jene Anastomose in die 
Nabelarterie des Acardiacus überfliessen und aus der Nabelvene des letzteren durch 
eine entsprechende Anastomose in die Nabelvene des ausgebildeten Fötus; die Blut- 
zufuhr zum Acardiacus erfolgt hienach nicht wie zum normalen Fötus 
durch die Nabeivene, sondern gerade umgekehrt durch die Arterie, und da der 
Acardiacus eine eigentliche Aorta und Vena cava gar nicht besitzt, so ist er betrefTs 
seiner Circulation geradezu wie ein dem normalen Zwillingsfötus zugehöriger Körper- 
theil zu betrachten. 

Claudius hat dann in seiner Schrift »die Entwicklung der herzlosen Miss- 
geburten, Kiel 1859« eine Theorie aufgestellt, die sich hauptsächlich erstens auf 
dem Satze stötzt: »die herzlosen Missgeburten sind stets Zwillingsgeburten, mit 
einer gesunden Frucht verbunden, und zeigen stets dasselbe Geschlecht wie diese,« 
und zweitens auf der Annahme: der Acardiacus müsse vor der Placentarbildung 
ein normales Herz gehabt haben, sonst müsste er schon vor derselben abgestorben 
sein, und könnte es auch nicht zur Allantoisbildung gekommen sein. Seine sehr 
allgemein, und namentlich von Former, angenommene Theorie ist nun folgende: 
Bei von vorneherein normalen Zwillingen mit gemeinschaftlicher Placenta bildet 
sich nach Entwicklung der Allantois jene von Heinpel hervorgehobene Anastomose 
sowohl zwischen den beiderseitigen Umbilicalarterien wie zwischen den Umbilical- 
venen aus. Ist nun in dehi einen Fötus der Blutlauf etwas kräftiger als in dem 
andern, so wird sein Blut durch die arterielle Anastomose in die Nahelarterie des 
schwächeren Fötus überfliessen, in letzterem daher das Blut zum Herzen zurflck- 
stauen, gerinnen und das Herz schliesslich atrophiren. Der 'nun in diesem Fötus 
eingetretene umgekehrte Blutlauf wird aber auch nicht regelmässig genug sein, um 
alle seine Theile in normaler Weise zu ernähren, und es werden daher grosse Ab- 
schnitte seines Körpers untergehen. Am günstigsten wird die untere Körperhälfte 
situirt sein, da die Arteriae iliacae direct aus den Nabelarterien das Blut des andern 
Fötus bekommen, daher zeigen sich am häufigsten Becken und untere Extremitäten 
erhalten; bleiben überhaupt nur wenig arterielle Gefässe in Circulation, so entstände 
der Amorphus. 

Diese Claudius* ^che Lehre kann aber, wie ich im Gegensatze zu Förster 
glaube, nur als eine sehr zweifelhafte Hypothese angesehen werden. Die An- 
nahme hat allerdings viel für sich, dass die Acardiaci oder wenigstens die eigentlichen 
Acephalen im Gegensatz zu der Mehrzahl der Monstra, welche in den ersten Paragraphen 
besprochen wurden, wahrscheinlich einer frühestens im dritten Fötalmonate eintre- 
tenden Störung ihre Missbildung verdanken, da wir in den erhaltenen Theilen des 
Acephalus die Organe in der Lage und Anordnung antreffen , welche sie erst in 
dieser Zeit gewinnen. Dagegen ist aber die Ableitung jener rumpflosen Form des 
Acormus aus dem von Claudius angenommenen Vorgange sehr schwierig (Förster 
leitet sie daraus ab, dass alle Seitenäste der Aorta obliteriren und nur die Carotiden 
übrig bleiben). Schwer denkbar ist ferner ein so absoluter Untergang der mit dem 
übrigen Körper in Zusammenhang stehenden aber nicht genügend mit Blut ver- 
sorgten Theile, dass wir, wie dies in der That der Fall ist, an jenem aus normalen 
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Geweben und Organen zusammengesetzten acephalen Torso gar keine Spuren der 
dem Untergange anheimgefallenen Theile (Knochenreste, geschrumpfte und degene- 
rirte Gewebsmassen etc.) fmden. Endlich aber treffen auch die Thatsachen, auf 
welche Claudius seine Lehre stützt, nicht so ausnahmslos zu, wie er und wie 
namentlich Förster dies darstellt. Letzterer sagt: 1. Die Acardiaci kommen nur 
bei ZwilUngsgeburten vor, neben der Missgehurt findet sich stets noch ein wohl- 
gebildeter, zur Reife gelangter und lebensfähiger, FötuS; welcher in allen Fällen 
dasselbe Geschlecht hat wie der Acardiacus. 2. Die Placenta ist beiden Fötis 
goneinschaftlich. 8. Herz und Lungen fehlen constant. 4. Die Art. umbilicalis 
des Acardiacus ist stets einfach. 

Vergleicht man diese Angaben mit dem Thatbestande, wie er unter Andern 
von Eiben und Hernpel geschildert ist, so überzeugt man sich; dass Förster der 
daudfiu^schen Theorie zu Liebe die Ausnahmen nicht berücksichtigt hat. Was 
zunächst die — für die Theorie selbst allerdings nicht besonders wichtige — Zahl 
der Nabelarterien betrifTl, so findet sich in einer ganzen Reihe von Fällen die An- 
gabe, dass zwei Nabelarterien vorhanden waren. Was das Herz betrifft, so existiren 
mehrere entschiedene Angaben darüber, dass dasselbe in einzelnen Fällen vor- 
handen war; in der von Katzky gegebenen Beschreibung (Eiben p. 9) heisst es: loco 
cordis pyramidalis conspiciebatur modo globulus carneus, dissectus exhibens ventriculos 
non lateraliter sibi appositos, sed horizontaliter sibi super impositos , nullis vero 
apparentibus cordis auriculis; in Gilibert*s Fall (Eiben i*, 29) : venit sub oculos tumor 
exterius super pectus appensus, qui attentius examinatus distincte exhibuit figuram 
cordis et auricularum. Serres beschrieb nach Geoffroy-St.-Hilaire (Th. H p. 475) 
zwei Fälle : Dans Tun, ä la place ^u coeur, existait un organe de forme ä peu prds 
cylindrique, se continuant inferieurement avec Taorte descendante, foumissant 
sup^rieurement quatre vaisseaux, les deux art^res et les deux veines sous-clavidres, 
et comparable au vaisseau dorsal des insectes ; le second cas est d'un grand int^röt 
par TeXistence bien constat^e d'un coeur recevant les deux artdres sous-clavi^res. 
Zwei andere Fälle (den Valistieri^ sehen und den von Förster selbst p. 60 citirten 
TVo/iVschen); in denen das Herz vorhanden war, lasse ich bei Seite, da sie vielleicht 
andern Missbildungsformen angehörten. Dagegen kommen von neueren Fällen noch 
hinzu: Foussngrives und Gallerand, Gompt. rend. Tome 58. 1864, fanden bei einem 
Acephalus ein aus drei rothen Fleischklümpchen bestehendes Herz, mit welchem 
eine Vena cava inferior und eine Aorta in Verbindung standen (auch eine Lunge 
wurde gefunden), — und die zum Schlüsse dieser Anmerkung angeführten üeber- 
gangsformen. 

Die Thatsache, dass der Acardiacus stets einer Zwillings- oder Mehrgeburt 
(in einem Giessener Präparat einer Vierlingsgeburl) angehört, gilt vielleicht aus- 
nahmslos; allerdings ist ausser in dem Valisneri* sehen Falle auch in den bei 
Tiedemann notirten Fällen von Sulzmann und Doneaud nur von einem, dem ace- 
phalen, Fötus die Rede, doch mag Geoffroy St,'Hilaire's Annahme, dass die Angaben 
nicht exciusiv sicher sind, berechtigt sein. Dagegen ist die Gemeinschaftlich- 
keit der Placenta sicher nicht in allen Fällen vorhanden gewesen: 
Monroes acephaler Fötus (cf. Eiben) hatte seine eigenen Häute und seinen eigenen 
Mutterkuchen mit Nabelschnur; Gourraigne (bei Tiedemann p. 12) erzählt: nachdem 
ein Kind mit Nachgeburt geboren war, kam der Acephalus mit einem besondern 
weissen Mutterkuchen ; Vrolik giebt auf Tab. 47 Fig. 1 seiner Tabulae ad illustran- 
dam embryogenesin die Zeichnung eines Acephalus mit der Bemerkung: »ejus pla- 
Perl 8, Allgemeine Pathologie. II. 21 
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centa fuit separata a placenta acephali«, während es bei dem Tab. 48 gezeichneten 
heisst: Placentgi quemadmodum in pJerisque acephalis fieri solet est conjuncta 
cum placenta infantis rite se habentis. — 

Hienach dürfte die Claudius'sche Lehre nicht die Bedeutung haben, die 
Förster ihr beilegt. Viel berechtigter scheint mir die Annahme, dass in diesen 
Fällen ausgedehnter Verstümmelung des Fötus, die man gewöhnlich 
unter der Bezeichnung der Acardiaci zusammenfasst, anderweitige Momente wie Ein- 
schnflrung durch Eihäute und Nabelschnur die Hauptrolle spielen, und dass in den 
meisten Fällen hochgradiger Verstümmelung der ganze Fötus abstirbt und zu Grunde 
geht, dass aber in den Fällen von Zwillingsschwangerschaft der mit der Nabelschnur 
in Verbindung bleibende Theil durch die Anastomose mit der Nabelschnur des 
normalen Zwillings genügende Blutzufuhr bekommt, um sich weiter entwickeln zu 
können. In dieser Weise fassen Panum (Virch. Arch. 72 p. 77, 1878) und DaresU 
(1. c. p. 810 ff.) den Zusammenhang zwischen Zwillingssch^yangerschafl und herz- 
loser Missgeburt auf, letzterer mit um so grösserem Rechte, als er im Vogelei die 
Entstehung des Acardiacus ohne zweiten Fötus hat beobachten können. Für die 
Anidei nimmt Dareste an, dass die Missbildung schon vor Entwicklung der Allantois 
und Placenta statthat und dass hier die Anastomosenbildung schon zwischen den 
Gefässen der beiden Fruchthöfe eintritt; als Anfänge der Anideusbildung sieht er 
Präparate von Vogeleiern an, in denen die Embryonalscheibe weder eine Sonderung 
von Primitivstreifen und Area vasculosa noch auch ein Herz zeigte, sondern durch- 
weg von einem Blutgefässnetze durchsetzt war. 

Fälle hochgradiger Defectbildung des Fötus, die nicht vollständig 
jenen drei Typen der Acardiaci entsprechen, aber den herzlosen Acephalen 
doch sehr nahe stehen, sind unter andern: 

Präp. Giessen 1321, gut abgebildet bei Weither, die angebornen Cysten- 
hygrome 1843 Taf. III imd IV: Herzloser Fötus mit erhaltenem Kopf, der 
aber durch elephantiastische Verdickung der Weichtheile sehr verunstaltet ist, Fehlen 
einer Hälfte des Rumpfes und des grössten Theils der Eingeweide; auf einen 
gleichen von GöUer (1783) beschriebenen Fall macht Wemher (1. c.) aufmerksam; 
einen etwas weniger entwickelten sehr ähnlichen, den Förster auf Taf. IX, 6 als 
Acephalus sympus abbildet, hat Herhcldt (6 menschl. Missgeb. 1830 Taf. VII — IX) 
mitgetheilt. In der Dissertation von Boutin (Berl. 1817) ist ein Monstrum mit Kopf, 
Rumpf und untern Extremitäten, sehr starker cystiscber Verunstaltung der Haut, 
Fehlen der Thorax-Eingeweide, der Leber und des Magens beschrieben. Femer 
hat in neuerer Zeit Orth (Virch. Arch. 54, 1872) ausser einem sehr difformen Ace- 
phalus, der an seinem Körper reichliche tiefe circuläre Furchen zeigte, einen ähn- 
lichen beschrieben, der Schädelrudimente, zwei rudimentäre Lungen, ein rudimen- 
täres Herz hatte; letzteres besass zwei Höhlen mit musculösen Wandungen und 
vorspringenden Trabekeln, war mit Blutcoagulis erfüllt und nahm die aus dem 
Nabelstrang kommende Vene auf. Ein dritter Fall, den Orth beschreibt, mit grossem 
Herz und ohne Lungen, scheint ebenso wie der von Förster p. 60 citirte VroUk'sche, 
in welchem ebenfalls ein Herz vorhanden war, eine Uebergangsform zwischen den 
gewöhnlichen herzlosen Acephalen und den Acranii zu bilden. — 
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§. 9. 
Abnorme Lage. 

Situs inversus viscerum; Cryptorchismus, tiefe Lage der Niere und Hufeisenniere; 

Luxatio congenita. 

Als Transpositio oder Situs inversus viscerum bezeichnet 
man diejenige Umlagerung der Eingeweide, bei welcher der geöffnete 
Leichnam einen Anblick gewährt, der dem Spiegelbilde des normalen ent- 
spricht. Die normaler Weise links gelagerten Organe liegen rechts und um- 
gekehrt, ohne Ihre Lage zur Mittellinie dabei zu ändern, und die median 
gelagerten asymmetrischen Organe wie das Herz haben in gleicher Weise 
ihre Richtung geändert : die Herzspitze sieht nach rechts, der linke Ven- 
trikel liegt mehr vor als der rechte, der Fundus des Magens wölbt sich 
nach rechts, das Cöcum liegt in der linken Fossa iliaca, die Milz im 
rechten Hypochondrium , die Leber nimmt den linken Oberbauchraum 
ein, die Vena cava inf. liegt links neben der Aorta u. s. w. 

Ein solcher Situs inversus findet sicli gewöhnlich bei sonst ganz 
regelmässig gebauten Individuen, stört deren Function natürlich in 
keiner Weise; auffall iger Weise ist er mehr als doppelt so häufig beim 
männlichen Geschlecht als beim weiblichen beobachtet. Die betreffenden 
Individuen waren meistens (von 13 darauf untersuchten 11) rechtshändig; 
in mehreren Fällen wurde die Lageveränderung bei Lebzeilen diagnos- 
ticirt. Ausser der Umkehr aller Organe findet man aber auch zuweilen 
partiell beschränkten Situs inversus, seltener lediglich an den Brust- 
organen , häufiger an den Bauchorganen , und es können auch nur 
einzelne Organe (z. B. nur der Dickdarm — Cöcum links, Flexura sigmoidea 
rechts) die Lage -Abweichung zeigen, ebenso wie auch in einigen 
Fällen von allgemeinem Situs inversus einzelne Organe, z. B. der Darm, 
an der Transposition nicht Theil nahmen. Die von Förster gemachte 
Angabe, »der Situs inversus kommt stets bei Doppelmissbildungen vor« 
ist entschieden falsch, und alle bisherigen Erklärungsversuche (cf. Anm.) 
scheitern gegenül)er dieser Thatsache einerseits und jenem sehr wech- 
selnden Verhalten des partiellen Situs inversus andererseits; wir 
können nur mit Cmveilhier sagen : Tinversion splanchnique est un fait 
qu'il faut admettre comme la position reguliere dos organes et qui 
echappe ä toute theorie. — 

Wesentliche angeborene Lage- A bnorniitäten einzelner Or- 
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gane — abgesehen von den durch jene § 2 und 3 besprochenen Spal- 
tungen und durch Zwerchfellslücken veranlassten Ectopieen — sehen 
wir am häutigsten am Hoden und an den Nieren. Der Hoden ist 
häufig beim Neugebornen noch nicht ins Scrotum hinabgestiegen; der 
Descensus erfolgt dann meistens im ersten Lebensjahre oder zur Zeit 
der Pubertät, nicht gar selten aber bleibt er vollständig aus, einer oder 
beide Hoden bleiben im Leistenkanale oder noch innerhalb der Bauch- 
höhle dicht am innern Leistenringe liegen (Cryptorchismus oder 
Retentio testis). Abgesehen davon, dass atypische Ausbildung 
der Genitalien (Pseudohermaphroditismus) häufig mit Retentio testis 
verbunden ist, dürfte fötale Peritonitis mit Verwachsung der Därme 
gegen den Inguinalring die wichtigste Ursache sein. Ein interessantes 
aber sehr seltenes, in 15 Fällen beobachtetes, Vorkommniss ist die 
Ectopia testis perinealis (der »Dammhoden«), bei welcher der 
Hode, wie bei manchen Thieren z. B. Schweinen normal, wohl in 
Folge fehlerhaften Ursprungs des gubernaculum Hunteri, nicht im 
Scrotalsack, sondern im Perinäum neben dem After gelagert ist. 

Umgekehrt finden wir zuweilen das Ovarium in den Nuck'schen 
Kanal hinabgestiegen; ist gleichzeitig die Clitoris stark entwickelt und 
die Vagina abnorm eng, so wird durch das Hinabsteigen der Ovarien 
die Aehnlichkeit der Genitalien mit männlichen sehr gesteigert. 

Ganz besonders häufig zeigen die Nieren abnorme Lagerung; 
namentlich finden wir die linke (viermal häufiger als die rechte) dicht 
neben der Lendenwirbelsäule oder im kleinen Becken, am häufigsten — 
entsprechend ihrer ursprünglichen fötalen Lage vor der Theilungsstelle 
der Aorta — in der Gegend des Promontorium. Zeigt schon die normal 
gelagerte Niere häufig abnorme Gestaltung, theils darin bestehend, dass 
die fötale Abtheilung in einzelne Reneuli sich erhält und die Niere auch 
beim Erwachsenen mehr weniger gelappte Beschaffenheit hat, theils 
darin, dass das Nierenbecken nicht in der concaven Kante ,• sondern 
mehr an der vordem Fläche liegt, und das Parenchym sich in un- 
regelmässiger Weise um dasselbe herumlegt ; — so finden wir derartige 
Form- Abnormitäten bei der falsch gelagerten Niere geradezu regelmässig. 
Bleiben aber b e i d e Nieren an ihrer ersten Entwicklungsstätte vor der 
Wirbelsäule liegen, so finden wir sie gewöhnlich zu einem continuir- 
lichen Körper verschmolzen (Symphysis renum); in den leichteren 
Graden erkennen wir noch die Form jeder einzelnen Niere, aber sie 
hangen mit ihren medianen Enden entweder bloss durch die Kapsel 
oder auch mit dem Parenchym vollständig zusammen, und krümmen 
sich von hier aus zu beiden Seiten nach oben, so dass das Doppel- 
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Organ die Gestalt eines nach oben offenen Hufeisens hat (daher gewöhn- 
lich Hufeisenniere. genannt); ist die Verschmelzung eine noch inni- 
gere, so entsteht ein mehr weniger unförmliches dickes Organ mit 
doppellen Nierenbecken und Ureteren. Eine solche Hufeisenniere erhält 
gewöhnlich auch abnorm verlaufende Gefasse, die aus der Theilungs- 
stelle der Aorta und Vena cava, ja selbst aus den lliacae abgehen 
können. — 

Femer kommt an fast allen Gelenken gelegentlich abnorme Lage- 
rung der Gelenkenden zueinander zur Beobachtung, die aus der Fötalzeit 
herrührt, die Luxatio congenita. Vorwiegend häufig wird dieselbe am 
Hüftgelenk, ein- oder häufiger beiderseitig gefunden, und zwar in 75®/o 
der Fälle bei Mädchen. Die angeborne Luxatio coxae ist fast aus- 
nahmslos eine Iliaca, der Gelenkkopf liegt am hintern obern, gewöhn- 
lich stark abgeflachten , Pfannenrande und gelangt später beim Gehen 
immer mehr nach hinten und oben. Am Humerus ist Luxatio sub- 
coracoidea, subacromialis und infraspinata angeboren beobachtet, am 
Radius nach aussen sowohl wie nach vorne und hinten. Die Luxatio 
congenita findet sich häufig neben andern Missbildungen, zuweilen an 
verschiedenen Gelenken gleichzeitig, zuweilen durch mehrere Generalionen 
vererbt. Eine nähere Erklärung für das Zustandekommen der Luxatio 
congenita fehlt noch. Für eine wirklich intrauterin durch Trauma oder 
Muskelcontracturen veranlasste Luxation fehlt bestimmter Anhalt, und 
es wird für wahrscheinlicher gehalten , dass eine von der Norm al> 
weichende Bildung der Gelenkhöhlen, so dass die Gelenkenden von vorne 
herein aneinander vorbeiwachsen, die Ursa'che ist. Die Beschaffenheit 
der betreffenden Gelenkenden war in den verschiedenen Fällen sehr 
verschieden, und selbst wo die Untersuchung schon am Neugebornen 
vorgenommen werden konnte, muss es in Zweifel gezogen werden, in 
wiefern die vorgefundene Abnormität der Gelenkenden als die Ursache 
oder erst als die Folge der abnormen Gelenkstellung aufzufassen ist. 
üebrigens war in vielen Fällen eine erhebliche Veränderung der Gelenk- 
enden gar nicht vorhanden. 

Den angebornen Luxationen sehr nahe steht der angeborene 
Klumpfuss, der fast immer die supinirte und plantar-flectirte Stellung 
des pes varo-equinus zeigt. Hüter hat gezeigt, dass derselbe sich als 
eine pathologische Steigerung der fötalen Gelenkstellung deuten lässl, 
und wies ungleichmässiges Wachsthum der Knochen und Gelenkflächen 
(namentlich abnorme Längenentwicklung des Collum tali, des Halses 
des Calcaneus etc.) nach. In manchen Fällen dürfte auch abnormer 
Druck Seitens der Uteruswandungen in Betracht kommen. — 
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Ueber den Situs inversus viscerum sind zahlreiche Tbeorieen auf- 
gestellt worden. Ja, Gtoffroy Saint-HUcurt (L c. II, p. 18) suchte im Anschluss an die 
Ldire Sfrrt9\ dass die Leber das dominirende Organ für die Lagerung der Ein- 
geweide seiy den Situs inversus von fehlerhafter Entwicklung der Leber abzuleiten. 
J, MmUnr (lleckel*s Arch. ISSO p. 395) nahm ebenso den Magen als den Ausgangs- 
punkt an. Bimdfitisck (Lebrb. d. path. HisU 5. Aufl. p. 208) glaubt in abnormer 
Krümmung des Hen schlauchs die Ursache fOr die Lageyerändening der übrigen 
Oigane sehen zu kdnnen, und Dattste (sur la product. p. 186) vertritt die gleiche 
Anscbaoung, betont aber, dass falsche Knunmung des Herzens nicht immer Situs 
inTerstts zur Folge habe. In Vogeleiem erhielt Letzterer sehr häufig, aber nicht 
«QCksUnt. Situs inTosnSy wenn in Folge von ungleichmässiger Erwärmung des Eies 
der Geässiiof eine eUipÜsche Gestalt annahm und sich links vom Embryo stäiicer 
«Dtwk^elte als rechts: der Herzschlauch trat alsdann, statt auf der rechten, auf 
der linken S«te auf, und der Kopf drehte sich in entgegengesetzter Richtung als 
zKinz^ — iT. £. r. Baer (Entwicklungsgeschichte I p. 51) betonte, dass sich der 
Em^cTo za einer gewissen Zeit so wendet, dass dieXabelblase seiner linken Seite 
anBegl. und dass von dieser Lagerung die normale Lage der Eingeweide abhänge. In 
esDon Falle, in dem der F5tus sich statt auf die linke Seite auf die rechte gedreht hatte, 
wigten äch auch Hen und alle Eingeweide transponirt Diese Erklärung Baer^i^ 
hat sehr viel Anklang gefunden, und namentlich tritt ihr auch Fanter desshalb 
bei. wefl bei Doppdmissgeburten . bei denen dtar eine Fötus rechts von der Nabel- 
14asit liegen rnnss. der eine auch immer Situs inversus habe. Abgesehen davon, 
dass anch diese Theorie nicht den partiellen Situs erklären würde, fällt sie mit der 
Tlkalache. das:? jene Angabe /T:r;i^i^*\< betreff? der Doppelmissbildungen falsch 
ist icl pag. S52i. ~ Hehr Beachtung scheint mir die Annahme ValsuanCs (Annali 
BBZT. di afteuhc. Febr. 1>^^ rii verxiienen. dass der Situs inversus aus einer Achsen- 
drehsng des lutestinalschlauches, bevor Herz. Leb^. Pancreas und Lunge 
skh aas defli<dKen entwickeln, xu erkUr>^n si^i. 

Aus der neueren C.asuistik über Situs inversus ist zu erwähnen: Schert 
BetL kL W. 1^5 Xr :^*, twei neue Fälle u^j Lebentlen; iirmhfr Arch. f. Anat. u. 
PIlvs^ 1>«>5 p. ^i>v> ff. Zusaiuumenslelluug vkmi T> Fällten aus der Literatur, von 
decMn 7v U>tal. S auf den BAUch tvK^ränkt wiiren: Buhl (Mitthlg. aus d. Münch. 
imth. hkst. 1S7S> und Hu-k mKmm \tT$xiS9i<i^ Okf the path« soc. 1S70) Fälle von Vitium 
Oxdis bei Situs inversus. Einen iutefet$ä;uiten Belund von Situs inversus par- 
:iaUs iPtäp. $$^ lti«ss9H)> hatte ich wv einiger Zeit bei einem am Delirium tre- 
iBects nach ZtftKünmeffung der untem Extremitäten Gestorbenen: Die Brustein- 
ein^eweide und die gn^if^^en l«e(^$^äiiitt)>e im ANK^men waren nonoal gelagert; 
Lf^^er. Xtb und 3i4gen ieigte<\ $au;$ inwrjiU:^; OiVum und Go^on adscd. lagen nor- 
m.aL ersteress nur stjuri me^tuiv $Wi<h (Uyr der BUse und ftei beweglich: ein Ck)lon 
tnusverjUKt extstirte uich:.. ^«vvv.Vrt». xl*< ^\vvst» Avl$v\i. b<«g A^eich in das ebenfalls 
rechtsw nebe«i und e<WAS h\u5ft ^l^ife^.v i^V^fvu^f i\slv»ii descd. um: das grosse Netz 
Obers^v keinen l%kdantt-At<*cW^t^ v .>¥<w N?kMit Schenkel des Colon waren durch 
ein fettrekh« Mewntwuw i^« ^>m»avM >%4 iHjkude*i , das entsprechend dem in der 
rechten Foissi^ l^J^v^Ä ^:^^*^^rtW¥ ^ Kv*w4rUm*i MotUg- bindegewebige Zusammenziehung 
let^e: vt:e Ve<xJi v'*x* ^ ^>^'^^^ Mvi?«^* Jvi Vv^-t,*, w«ur im obem Theüe sehr weil, 
die b^Wtt Liftvdj^^^v*^ 4*v^¥l^^^ ^H?ivh ^'iv«», \\^ l.«?ii«.lenwirbelsäule stark convex 

IMlv'fc. ^ttk< |fvkt<l«rNU5 

S«fiVww ^'^Ik xs»M o^ ti» u »> i u* t? t L c4 ^ e i u u g d e 5i Darms in Folge fehler- 
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hafter Entwicklung der Mesenterien hat G ruber im Arcb. f. Anat. und Phys. 1862 
beschrieben. — 

Ueber Luxatio congenita cf. Volkmann, Gelenkkrkh. in Billroth-Pitha's 
Hdb. der spec. Chir. p. 668 flf., und Hüter Gelenkkrkh. 2. AuÜ. I p. 324 ff., II 
p. 127 ff. und p. 400 ff. Ueber die Beschaffenheit des Hüftgelenkes bei der Luxatio 
congenita gehen die Beschreibungen Beider auseinander: Volkmann erklärt, dass 
erhebliche Veränderungen am Gelenk nur ausnahmsweise vorhanden sind, meistens 
nur die Pfanne etwas klein und flach, das lig. teres dQnn und lang, die Gelenk- 
kapsel schlaff aber unverletzt ist; Hüter dagegen findet die Gelenkfläche an der 
normalen Stelle vollständig fehlend, meistens aber gar nicht vorhanden, zuweilen 
weiter nach hinten gelagert. K&ntg (Lehrb. der Chir. 11 p. 795J giebt an, dass 
beides vorkommt. Doüinger (Arch. f. kl. Chir. XX p. 622, 1876) betonte auf Grund 
der Untersuchung bei einem 65jäLrigen Manne (!) frühzeitige Verwachsung des 
y-förmigen Epiphysenknorpels der Gelenkpfanne als Grund der Luxation. Grawitz 
(Arch. f. path. Anat. Bd. 74, 1878) hat dann eine Reihe Becken Neugebomer mit 
Hüftgelenkluxation untersucht, und fand bei allen die Ossificationslinien des y-f5r- 
migen Epiphysenknorpels ausserordentlich mangelhaft; er kommt daher zu dem 
Schlüsse, dass »die Ursache der Luxation auf einer Bildungshemmung in dem y-f9r- 
migen Knorpel beruht, während der dazu gehörige Schenkelkopf in seinem Wachs- 
tbum entweder gar nicht oder doch nur unbedeutend behindert worden ist« ; dagegen 
fand er in keinem Falle Synostose, und an keinem der (12) luxirten Gelenke Spuren 
einer fötalen Gelenkentzündung. — 

Bu?d (Ztschr. f. rat. Med. 1860) beschrieb einen Fall von Fehlen beider 
Femora bei einer 70jährigen Frau, Fehlen der Patellae, Anfügung des Unterschenkels 
an das Becken, und deutet den Befund als Folge fötaler doppelseitiger Hüftgelenk« 
Luxation; einen ähnlichen Fall beschrieb von einem einjährigen Kinde Friedleben 
Jahrb. f. Kinderkrkh. 1860; in beiden war die Oberschenkelmuskulatur in ihren 
einzelnen Theilen vorhanden aber auf einen kleinen Raum zusammengedrängt, in 
beiden fehlten die Gelenkpfannen vollständig, Rudimente der untern Femur-Epiphyse 
waren vorhanden und mit der Tibia ankylotisch verbunden. — 

Für die Deutung der Entstehung des Klumpfusses durch abnormen 
Druck der Uteruswandung wurde mehrfach das Vorhandensein von Druck- 
stellen an der Haut der betr. Füsse als Beweis angeführt; z. B. von Banga (Dische 
Ztschr. f. Chir. VII 1876), der in zwei Fällen, in denen wenig Fruchtwasser vor- 
handen gewesen war, schwielige Beschaffenheit der Haut über dem Malleolus 
extemus, sowie Hydrocele testis et funiculi spermatici (in Folge des Druckes der 
Füsse gegen das Scrotum) notirte. — 
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§. 10. 
Doppelmissbildungen. 

Aequale Formen: Omphalopagi (Janiceps, Thoracopagus , Dicephalus, Ischiopagus)^ 

Cranio- und Pygopagi. 
Parasitäre Formen: Epigastrius^ Engastrius, Epignathus, Epipygus und Sacral- 

tumoren. — 
Allgemeines Verhalten der Doppelmissbildungen: Situs inversus(?), Placenta und 
Eihäute, Geschlecht. Entstehung der Doppelmissbildungen; Verwachsungs- und 
Spaltnngstheorie. üebergang zwischen Verdoppelung des ganzen Keims, einzelrer 

Abschnitte desselben und congenitalen Geschwülsten. 

Als Doppelmissbildungen oder Monstra duplicia be- 
zeichnen wir Missgeburten, die ihrer ganzen Beschaffenheit nach den 
Eindruck machen, dass zwei Individuen zur Entwicklung gekommen 
aber zu einem continuirlichen Gesammtkörper vereinigt sind und an 
der grösseren oder kleineren Stelle, an welcher sie confluiren, sich 
in ihrer Entwicklung gegenseitig beeinträchtigt haben. Bei sehr vielen 
Doppelmissbildungen sehen wir die beiden das Monstrum zusammen- 
setzenden Einzelkörper in vollständig symmetrischer Weise entwickelt 
und ebenso jene Beeinträchtigung der Entwicklung an der Zusammen- 
flussstelle beide Einzelkörper in symmetrischer Weise betreffen; in an- 
dern Fällen dagegen ist der eine Einzelkörper viel vollkommener ent- 
wickelt als der andere, so dass das weniger oder in defecter Weise 
entwickelte Individuum nicht wie ein gleichberechtigter Zwilling, son- 
dern wie ein parasitärer Anhang an dem besser entwickelten erscheint. 
Wir können diese beiden Gruppen, in die sich alle Fälle von Doppel- 
missbildung sondern lassen, als äquale oder vollständige und als in- 
äquale oder parasitäre Doppel- oder Zwillingsmissbildung bezeichnen. 

I. Die äqualen oder vollständigen Doppelmiss- 
bildungen bilden verschiedene Gruppen je nach der Lage des beiden 
Einzelkörpern gemeinschaftlichen Theiles , der je nach seiner Ausdehnung 
mehr weniger erhebliche Abweichungen von der Norm zeigt, bestehend 
in den mannigfaltigsten, oft schwer entzifferbaren, Uebergängen von 
Doppelbildung zur Einfachbildung. Ist der gemeinschaftliche Theil ein 
sehr ausgedehnter, so kann das ganze Monstrum mehr den Eindruck 
eines Einzelkörpers machen, an welchem der eine oder andere Theil 
verdoppelt ist; ist er dagegen wenig ausgedehnt, so glaubt man zwei 
Individuen vor sich zu haben, die miteinander verwachsen sind. Für 
den ersteren Fall werden mit Vorliebe Bezeichnungen gewählt, die aus 
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dem Namen der doppelten Stelle und der Endung -didymus (öLdvfiog 
doppelt) oder der Vorsilbe di- gebildet sind , während man im zweiten 
Falle lieber aus dem gemeinschaftliehen Theile und der Endung -pagus 
(von nfjyvuiut verbinden) oder der Vorsilbe aw- die Benennung gebildet 
hat. Andererseits aber hat man auch zu besonderen Aehnlichkeits- 
bezeichnungen , wie wir sie bei den einfachen Missbildungen schon als 
Cyclopie, als Sirenenbildung kennen gelernt haben, seine Zuflucht ge- 
nommen, und es ist die Nomenclatur gerade der Doppel missbildungen 
eine sehr reichhaltige, indem die verschiedenen Autoren die gleichen 
Formen nach verschiedenen Gesichtspunkten benannten. Wir werden hier 
nur die einfachsten und speciell in Deutschland gebräuchlichsten Bezeich- 
nungen aus der von Gurlt un&Förster eingeführten Nomenclatur wählen. 

Am häufigsten stehen die beiden das Monstrum zusammensetzen- 
den Individuen mit der Bauch fläche des Rumpfes oder Kopfes so mit- 
einander in Verbindung, dass ein grösserer oder geringerer Theil der- 
selben beiden gemeinschaftlich ist; sie können dabei entweder sich voll- 
ständig parallel gegenüber oder etwas mehr seitlich aneinanderstehen ; wir 
sondern diese am einfachsten in drei Gruppen, je nachdem sie 1. mit der 
obern Körperhälfte confluiren, oder 2. in der Mitte des Rumpfes, oder 3. mit 
der untern Rumpfparthie confluiren. Innerhalb jeder dieser drei Gruppen 
kann die Ausdehnung der gemeinschaftlichen Parthieen eine sehr ver- 
schiedene sein, sowohl in der Fläche von einer kleinen umschriebenen 
Stelle bis auf den halben Rumpf sich erstrecken , als auch von einfacher 
Hautverwachsung (sehr selten) bis zu Gemeinsamkeit eines grossen 
Theiles der Innern Organe gehen. Je weniger ausgedehnt in die Tiefe 
und in die Fläche die Gemeinsamkeit ist, um so eher ist die Möglich- 
keit der Lebensfähigkeit gegeben, die so weit gehen kann, dass die 
beiden verbundenen Individuen ein hohes Alter erreichen und dabei in 
ihren physischen und psychischen Lebensäusserungen vollständig un- 
abhängig voneinander sein können. 

Die typische Form der ersten Gruppe ist die ziemlich häufige so- 
genannte Janus-Form, der Syncephalus oder Ccphalothora- 
copagus (Fig. 90). Oberhalb des Nabels confluiren hier die beiden Körper, 
sich so gegenüberstehend (I), dass die linke Kopf- und Rumpfhälfte 
des einen mit der rechten des andern zusammenfliesst und so scheinbar 
die vordere Körperfläche eines einzigen Individuums bildet. Dabei stehen 
sie sich aber gewöhnlich nicht vollständig parallel einander gegenüber, son- 
dern sind etwas im Winkel gegeneinander geneigt; in Folge dessen haben 
sich an der einen (Fig. 90 II gezeichneten) Vorderfläche des Doppelmon- 
strums die mittlem Parthieen im gegenseitigen Wachsthum aufgehalten 




ip b n I n tlin r RCO giUKUi mll i ncump 1 ctom (UTmmstiisihvml Januikopf. I. II 
>1 IV nach P[ft|i. ii Asr Gle««i.'ni-r Suinniluni;. I und II In •;i der DMiirl. Grilsae, der herftiu- 
iporlrte Rchädvl IV In >,'■ nalitrl, Grösse, an le(iler«m lleKen tiel a, n i11a obem Bpllien der 

uibdmialit, bei b die nullDienUlren front ulbeioc der in 11 «u taer aeietchnelcD anaaBKeUl- 

clelen Gealo hisseile. Die der MinbildnnK ontBprBChendBn Zelohnungon do« llelilmB <V) nnd 
de» Sk«lctlK (Uli lind nich Vrnlik (TabnUe >d lllnstr.) wleilergPiccben, 



ÖS 



Doppel missbildun gen. 



331 



Fig. ai. 




und sind nur unvollkoainien ausgebildet. In den selteneren Fällen von 
vollständig paraüeler G^enüberstellung der beiden Körper zeigen beide 
Flächen des Doppetmonstnuns Vollständig ausgebildetes Gesicht , und es 
entsteht der vollständige Januskopf (Janiceps, Fig. 91), In jenen 
häufigeren Formen der nicht parallelen 
Gegenüberstellung der beiden Körperaxen 
(sog. Janiceps asymraetros) dagegen 
ist nur auf einer Seite (Fig. 90 1) ein 
vollständig ausgebildetes Gesicht, auf der 
andern (II) nur ein Rudiment, das die 
verschiedenen früher erwähnten Grade des 
Confluirens zweier Gesichtshälften zeigen 
kann, in dem hier gezeichneten Falle 
vollständige Ägnathie mit Synotie , in 
anderen nur Synophthalmie. An dem 
jisymraetrischen Doppel-Schädel (IV), der 
bei a jederseits die Spitze der Lambda- 
naht hat, legt sich das linke Froiita]t>ein 
nebst Gesichtsknochen von A so regel- 
mässig an das rechte von B , dass ein 
vollständiger, seinem Aussehen nach Nkch Gioffro/Huini-Hiiaire. 
einem Individuum entsprechender, Ge- 
sichtsschädel entsteht, dagegen ist, da sich die beiden Occipltalbeine 
nicht vollständig parallel gegenüberstehen, der Raum zwischen dem 
rechten Parietall)ein von A und dem linken von B so beengt, dass 
hier die Frontalbeine (b) und ebenso die Gesichlsknochen nur als 
sehmale Rudimente sich entwickeln konnten. Ebenso sind am Gehirn 
(V), an dem Medulla oblongata und Kleinhirn doppelt vorhanden und 
im Winkel gegeneinander geneigt sind, nur die linke vordere Hirn- 
parthie von A und die rechte von B zur vollständigen Entwicklung ge- 
kommen. Die Wirbelsäule ist , wie die Zeichnung III zeigt , vollständig 
doppelt , die vorne und hinten (in der Zeichnung) von ihnen at)gehenden 
Rippen vereinigen sich an jeder Fläche des Doppelkörpers durch ein 
Stemum, das wieder zur Hälfte dem einen Individuum , zur Hälfte dem 
andern angehört. 

Die unvol Ikommcne Entwicklung der einen Fläche des 
Gephalothoracopagus, die in diesem Präparat nur am Kopfe bemerk- 
bar ist, kann so weit gehen, dass am Schädel auch die Parietalbeine gai' 
nicht mehr zur Entwicklung kommen, dass ferner auch schon die Hals- 
wirhetsäulen der beiden Individuen sich nicht mehr gegenüberstehen, son- 
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«lern bis zur .-reitliciien Berührung einander nähern; nur das Hinler- 
haupt zcMgt alsdann noch Andeutungen von Verdoppelung, am Ge- 
iürn nur die Medulla oblongata, und- es ist nur ein einziges, aber 
seiir vorbreitorles Foramen niagnuni vorhanden. In diesen seltenen 
Fällt»!! (die Förster als Dipygus — von nvyi] Steiss — tetra- 
hraciiius bczoichnel) husst der Schädel fiusserlich nichts von Ver- 
d()[)[)olung erkennen. Es ist nun ferner sehr wohl denkbar, dass auch 
im noroiciie ilor Brustwirbelsäule eine derartige mehr weniger hoch- 
gradige Aneinanderlagerung stattfindet , so dass auch die Brust nur nach 
i^inor StMle entwickelt ist, und dass auf diese Weise dann die ebenfalls 
nur vereinzelt Ix^obachlelen Fälle von Dipygus dibrachius entstehen, 
in ilonen der l'nterkörjier vollständig doppelt ist und vier Extremitäten 
hat , während der ganze Oberkör[Ter einfach erscheint und nur zwei 
Arme zeigt. ViToinfacht sich schliesslich die Wirbelsäule vollständig, 
sti hal>en wir den schon pag. 312 und 31S hervorgehobenen üeber- 
ijanvr zur einfachen Polymelie der untern Extremitäten. — 

Die zweite Grupj>e bilden dieThoracopagi, bei denen sowohl 
das Becken als auch Hals und Kopf vioppelt sind, dagegen Brust und 
obeiv Buuchparthie parallel oder seitlich sich gegenüberstehend confluiren 
^Fiu'. l^2\ Die Grade der Vereinigung sind gerade in dies«' Gruppe sehr 
maiuMirialtig. Wir linden Doppelmonstra, bei denen auch noch Hals 
und Gt^ichtstheile ^die Kiefergegend) miteinander confluiren, während 
dio Si'hiidelknOkhon und Schädelhöhlen vollständig voneinander getrennt 
sitid .ibor nich' srch gegenüber, sondern nebeneinander stehen, so dass 
ihre Gt^i^hvtr seitlich coatluiren — die s;?c. Prosopo-Thoracopagi: 
Ulli andererseits solche, bei denen die Brusthöhlen »ler beiden Individuen 
«r rieht mehr zu eirer Gesanirutliohle oontluireu. die auf jeder Fläche 
in .'er Mitte ein halbes Dop^vlsterruiui h.;t. Bei letzteren hat al^o jedes 
liv.liv-duiuxi seine vollständig abgesciilossene Brusthöhle, die hjeider- 
<<..: ,:t"-! Riprtt! cir^cs jeden <ind durch ihr ei^reries Sternum verbunden, 
jüec .lese beidet^ Stori^a. die >ich nun also m"t ihrer Vordertläche gegen- 
'Ii>:r?:t'hen. sIlm :l^ ^ar^^er Aiisdehninic >:or ::ur :heiiweise, selbst nur mit 
iefi Scit vh L":-or.<vi:.:t u ov:::!i::rt ov.ier Auch sov;:u: nur durch tibröse Bänder 
^ii'-eirMnder vervi:^ ^t — die scc. Ster::o-oaj:en und Xiphopagen. — 

Die iri::e G.^ri.'f/e wirvi j^?wciu:iicii jls Pioephalus bezeichnet; 
>ie >.-^t ii! dhnüci^er \V~i^» von lUKcn herau: sich steigernde Grade 
it< '/oi:r!uiPrns, w*i:' iic erste uru^ve v.mi „»cetr "ler.io. Bei den ge- 
rv.'^c^ii ' .:i::*ue? .>0' i'it ?* :*r^it!! a- r vot:» Naö^*J xtt ^meinschaftliche 
ii:'' lur :-\-}{ i?ei?'o ".'» si .:e'.*.dc jr^u^ir tvorver-Kültv. nn" .ier sich zwei 
■-'Cefi'r'.tf ^hei.v: i! -e«! '.loirirv?! «.»rruit-M ;i><;;K:,iit lucn noch die 
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Brust einfach, mit drei oder nur zwei Armen, selbst der Hnis, ja Mhsi 
nur eine Kopfmasse mit lediglich nach einer Si,'ilo gerichtetem (icsichtc, 
das in der Mitte die Rudimente der beiden fonfliiirtcn Innern Ocaiclitfl- 
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hälftai zeigt (Tig. ifit. D:**-^ letzteren Fäli^ w-zeK;t.r.itt rrt^ri nf,VMi\ t'.' 
Diprosopns. Schadet und Wirfctfeänle ^ind fc« ■r.r>wi «rifiwrh: <rr''. 
wenn ecfaoo das Gtsicfat votWändeif dof>jHt i.*t. z«7*n l^z?«^ w- 
ginneode Verdo^ifKHcc^, nnd b« deo «sf=^ntti^wi. lf>j%tt^!i »rJ'^'^r 
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sogleich stark divergiren, so dass dem entsprechend der Oberkörper 
entweder confluirt oder gesondert ist. Ist auch das Becken stark ver- 
doppelt, so entsteht ein Doppelmonstrum, bei dem die Richtung der 
Rumpfaxe zum Becken und zu den untern Extremitäten vollständig von 
der normalen abweicht, der sog. Ischiopagus (Fig. 94). Bei dieser 



Fig. 94. 



Fig. 93. 




Diprosopus nach O e o f- 
froy Sai nt-Hilaire. 




Fig. 95. 




Becken einet Ischiopa- 
gus nach Dn Verney. 



Ischiopagus (hat 4 Wochen 
gelebt) nach Serres. 

Form sind die Beckenknochen vollständig doppelt, bilden aber — ebenso 
wie beim Janiceps (Fig. 90 HI) das Bru§tgerüste — einen weiten 
doppelten Ring, in dem die Kreuzbeine sich parallel gegenüber stehen 
(Fig. 95); das Becken trägt vier, oder bei etwas asymmetrischer La- 
gerung nur drei untere Extremitäten, und die vom Nabel an einfachen 
Oberkörper liegen miteinander vollständig in einer Ebene, also senk- 
i'echt zur Richtung der untern Extremitäten. — 

Alle diese an der Bauch fl äc he confluir enden Zwillings- 
missgeburten haben (abgesehen von einem kürzlich beschriebenen 
Ischiopagus) gemeinsamen Nabel und gemeinsame Nabelschnur, und man 
kann sie daher als Omphalopagen zusammenfassen. Die betreffende 
Nabelschnur hat gewöhnlich nur drei Gefasse, 2 Arterien und eine Vene, 
nicht selten aber auch 2 Nabelvenen. In den Fällen hochgradigster Ver- 
doppelung, reiner Omphalopagie (Xiphopagie), bei der nur die nächste 
Umgebung des Nabels, von hier bis an den Proc. xiphoideus heran, 
einen runden beide Individuen verbindenden Strang bildete, haben wir 
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zwei in ihrer EIxistenz selbstständige, gleichsam nur aneinander gekettete, 
lebensfähige, und in ihren Lebensausserungen vollständig voneinand^T 
unabhängige Individuen vor uns; die beiden im Alter von 60 Jahren 
gestorbenen Siamesen Chang-Eng waren ein in neuerer Zeit allgemein 
bekannt gewordenes Beispiel. In zwei solchen Fällen ist die Trennung 
der beiden Individuen mit gutem Erfolg vorgenommen worden, doch ihi 
immerhin die Gefahr vorhanden, dass jener Strang nicht blosK die 
Bauchdecken, sondern auch die Bäuchhöhlen miteinander vereinigt^ ge- 
meinsame Gefasse, vielleicht auch eine Brücke von Lebergewebe enthält, 
und diese Bedenken waren es, in Folge deren von rler operativen 
Trennung der Siamesen» Abstand genommen wurde. 

In allen jenen Fällen aber, in denen die Verbindung i^ich weiter 
in die Fläche ausdehnt, der Omphalopag zum Thoracopag, zum iantin 
oder zum Dicephalus wird, da sind auch innere Organe miteinamJüi' 
confluirt und dadurch in ihrer Entwicklung gestört, die betreffenden 
Individuen werden daher todtgeboren oder sterben wenige HiumUm 
nach der Geburt; nur bei der — übrigens seltenen — iHchiopajjrUKfomi 
ist mehrwöchentliches Lebenbleiben beobachtet worden. Ani t^iusUfU 
und regehnässigsten wird die Entwicklung rler Leber beetntrS/ilitigt« 
Sie ist beim Thoracopagus zwar stets rJopfielt, d. h. an b^rid^i Fl^/;hiHi 
des Dof^lmonstrum <'cf. Fig. 92) sieht man nach Durctijichm.^ivng 
der Bauchderrken eine grosse difforme [>;ber, die man ^iUit atKh vfU:^ler 
als aus je 4er rechten und linken L^ierfaäJfte von tj^^ien Indiri'ltMfi 
zusammengesetzt zu denken hat; aber rnetüft «ind di^;*^lb^rri in d#rf TU4f: 
zu einem Organ rerschmolze». Die «Wr ikt \ihuUfft I>rt>em Ui '^tz^^^Aa^ 
lieh etwas kleiner als die andere, oft Urk^^iimt nur eine eicMr S'hU'\' 
vene, ebenso hat aarh oft nur eine rfcr l^^d^^i l>rt#em wm? ^/«{fctir/faj?^ 
oder zwei nebeneinander iie^r^en^V;. I/rWi \JHtii^% suMh zirei SstMr^fff^'fi 
vorbanden sein, die *«♦-**** Je m einer d^ UryWii l>^Änri jß(4)fefi 
oder beide nebefKrcandi^ ti ^ igf^jmer*: Sa^pü wit eir*ft^ffa^: e>^>r*»/i 
ist das Yert^*^: >er XMÄürrUsrnti «i^if r<sjrv**i«t<fefi , ts^^-J^,* wirf 
nur zwei Tcciuu>>T:. ^>r ^k^i^ir^iK ([^^jde z^i ^Utui^t^t UAiif¥lmm$ f*^' 
fanifen können Vy Jji: ieift l'j^f 'Ä ^ßi^nMß^,^ l^ris^vi^ß-f. *f% ^t^ 
auch drei oder tj»?, I>/r 'lun^t S'^tsui^g^t^^r^ ^tA X^ut Tum^^/^ 
pagos doppeä. -v::r i^-'jfjfjta 'isA eifi The:: Vr/ l^vi/zit trfi^l /ß^^M.-'/x/i, 
einiadi and b-.Vier. :*.', ->» •f-'M^, 'Üe 4^f.', Af^*.*^ '>r* Jc^;» «►r^ l>'/*>^' 
gangs enUpTÄ-- r^.ufjsr >';i>:f. v^sit^; 's.m^tMiikt*^:i^ *»/r4r I-ä 
Thorax <in»i 'ii»: Lu-^j^^r. -y<^j,^^rf. ^s^Ja-? 'S** li^ir/ ;>taör i^^W/j^^ta 
Grade de? Cc«i:'-^:r*r.rt . ^v, xwh if^j^.,*,'f^.. IJUrzr»". . r**' /: r. ''/i*^ 
besondere Frri*;i/^.:ur. #*ijf:*? . j'ir. ^'Vr^-f. v;>^ *-^>^ fji.vV v*flb*</v:ir*' 
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ist, J3is zu einem grossen breiten Herzen, das in seinem Innern Dop- 
pelbildung erkennen lässt. — Beim Janiceps ist das Verhalten der 
Brust- und Bauchorgane ähnlich, aber Oesophagus und Magen sind bei 
ihm meist einfach, und der Magen bildet je eine Funduskrümmung nach 
beiden Seiten; einer jeden Krümmung liegt eine Milz an; die Verdoppe- 
lung des Dünndarms beginnt in wechselnder Entfernung vom Pylorus. — 
Beim Dicephalus dagegen sind umgekehrt die Beckenorgane ein- 
fach, während die Organe der Bauch- und Brusthöhle, wenn eben das 
Confluiren nicht weit hinaufgeht (also namentlich beim Ischiopagus), 
vollständig doppelt sein können. Die hier — abgesehen von jener Ischio- 
pagusform — stets vorhandene seitliche Aneinänderstellung des Thorax 
bedingt aber eine gegenseitige Verschiebung des Herzens, so dass das- 
selbe gewöhnlich in dem rechts von der Nabelschnur gelegenen Indivi- 
duum mit der Spitze nach rechts sieht, während es in dem andern 
normal nach links gewendet bleibt, da dessen linke Körperseite die 
freie ist. Selbstverständlich führt überhaupt namentlich das asymmet- 
rische Confluiren der Omphalopagen Individuen zu mannigfaltigen Ver- 
schiebungen der Organe; dass aber ausserdem die der Norm wider- 
sprechende Lage des rechten Individuums zur Nabelblase (cf, pag. 326) 
stets auch Situs in versus in derselben zur Folge habe, ist eine 
'irrige Angabe; nur in der Minderzahl der Fälle scheint — wenn wir 
von der erwähnten Verschiebung des Herzens beim Dicephalus absehen 
— Situs inversus bei Doppelmissgeburten vorhanden zu sein (cf. Anm.) — 

Ausser den Omphalopagen Formen kommen dann ferner, allerdings 
ungleich seltener, äquale Doppelmonstra vor, die nicht mit der ventralen 
Fläche, sondern mit einer Endfläche des Rumpfes (Kopf oder Steiss) 
confluiren, und bei denen daher auch jedes Individuum gesonderten Nabel 
und gesonderte Nabelschnur hat. Bei den zur Beobachtung gekommenen 
Craniopagi {Förster zählt 17 Fälle, seitdem scheint nur noch eine 
Beobachtung hinzugekommen zu sein) gehörte die Vereinigungsstelle 
dem Occiput, dem Scheitel (Fig. 96), oder den Stirnbeinen (Fig. 97) an ; 
meistens fand die Verschmelzung am Scheitel statt , so dass die beiden 
Individuen in eine Ebene zu liegen kamen, jedoch gewöhnlich so, dass die 
Achse des einen gegen die des andern etw^as im Winkel gestellt oder 
rotirt war, oder sogar die Gesichter der beiden Individuen vollständig 
nach entgegengesetzten Seiten gerichtet waren. Nicht immer waren 
es die gleichnamigen Knochen, die verschmolzen waren, sondern es ist 
auch Verwachsung des Stirnbeins des einen Individuum mit dem Hinter- 
hauptsbein oder dem Stirnbein des andern beobachtet. An der betref- 
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fenden Stelle fehlt entweder bloss ein Theii der äussern Haut und der 
Knochen, oder auch der harten Hirnhaut ; dagegen waren die Hirne 
bei den meisten vollständig getrennt geblieben, auch die übrigen Körper 
ohne Abnormität, so dass die Leben slahigkeit niclit ausgeschlossen 
%var, und mehrere dieser Craniopagen lebten bis 6 und 10 Jahre. 



F^. 96. 



Fig. 97. 
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Von den Pygopagi, die nur mit 
den Hinterbacken, dem Kreuz- und Steiss- 
bein zusammenhangen, konnte Förster 
10 Fälle aus der Literatur notiren, von 
Innern Organen war nur das Rectum 
und in einem Theil der Fälle die Va- 
gina vereinfacht, und sie zeigten voll- 
ständige Lebensfälligkeit. Besonders be- 
kannt geworden ist das 1701 geborene, 
1723 gestorbene ungarische Mädchenpaar 
Helene und Judith (Fig. 98), und in 
neuerer Zeit die 1851 geborene soge- 
nannte »zweiköpfige Nachtigall« Christie 
und Millie aus Südcarolina. — 
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II. Inäquale oder parasitäre Doppelmissbildungen. Die 
Einzelindividuen der Doppelmissbildung können natürlich die verschie- 
denen Missbildungen zeigen, die auch bei den Einzelmonstra vorkommen ; 
und wenn wir z. B. einen Thoracopagus fmden, dessen einem Individuum 
mehrere Extremitäten fehlen, oder einen Craniopag, dessen eines Indivi- 
duum nur aus einem Kopfe besteht, so liegt die Deutung am nächsten, dass 
durch die Raumbeengung, durch 
^'B- ^- Nabelschnurtimschnürung, Eihaut- 

verwachsung etc. eine Verstüm- 
melung des einen Individuums ein- 
getreten ist, nachdem dessen ein- 
zelne Theile schon angelegt waren. 
Jenes verstümmelte Individuum ist 
also in Analogie zu setzen mit dem 
Acardiacus, nur mit dem Unter- 
schiede, dass hier eine confluirte 
Zwillingsgeburt vorliegt, und der 
confluirte Abschnitt des verstüm- 
melten Individuums, z. B. jener 
einzelne Kopf, der ein Analogon 
des Acormus ist, nicht durch die 
Nabelschnur, sondern direct durch 
die Gefasse der GonfluxsteJle von 
seinem Zwillingsbruder ernährt wer- 
den kann, also einen ächten para- 
sitären Anhang desselben darstellt. 
Aber i)ei den eigentlich so ge- 
nannten und viel häußgeren para- 
sitären Doppelmissbildungen handelt 
es sich darum, dass schon in früher Zeit der fötalen Entwicklung, bevor 
noch die einzelnen Organe| angelegt sind, der eine Keim von dem andern 
in seiner Entwicklung thetlweise beeinträchtigt wird, so dass er nur 
zum Theil sich entwickeln konnte. Der rudimentäre Körper wird dann 
beim weitern Wachsthum von dem gut ausgebildelen mehr weniger 
umschlossen, oder selbst vollständig in ihn eingeschlossen', so dass er 
als »foetus in foetu« erscheint. Während bei jenen verstümmelten 
Individuen der bestehen gebliebene Rest vollständig normale Gewebs- 
anordnung zeigt, finden wir in diesen durch inäquales Wachsthum 
der beiden Individuen gesetzten parasitären Anhängen oft Gevvebsanord- 
unugen, die von dem normalen Körperbau ausserordentlich abweichen. 




pagut. Helene nnd Jndllh, geb. ITOI, 
ITiS. Muh Qeattmy SkIdI-HII- 
(der auch aehr mnBfBhrllche Utttbel- 
InoKen aber dl«<e1ben Riebl). 
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Die noch erkennbaren Fötal - Bestandtheile liegen unregelmässij^ ange- 
ordnet, sind in verschiedenem Grade mit einfachem cystosarcomatösem 
Gewebe, wie es sich auch ohne fötale Bestandtheile namentlich am 
Halse als sogenanntes angebomes Cystenhygrom ßndet, combinirt und 
bilden eine unförmliche Geschwulst, die man als Teratom t}ezeichnet 
(cf. Th. I p. 498); und schliesslich kann die organoide Entwicklung 
des Rudimentes so zurückbleit>en, dass eine scharfe Trennung 
von congenitalen anfachen oder zusammengesetzten Geschwulst- 
bildungen nicht durchführbar ist. 

Wie die Mehrzahl der Doppelmissbildungen der Omphalopagen 
Form angehörte, so lassen sich auch die meisten parasitären Doppel- 
missbildui^n, zumal diejenigen, deren rudimentäres Individuum deutlich 
fcltalen Character trägt, auf inäquale Entwicklung dieser Form zurück- 
fähren. Nach der Lagerung des rudimentären Fötus zu dem ausgebil- 
deten >Stammf5tus« haben die Hauptformen ihre Bezeichnung erhalten. 

Als Epigastrius wird der rudimentäre Fötus bezeichnet, der dem 
Epigastrium eines ausgebildeten ansitzt. Nur in wenigen von den etwa 
50 beotachteten Fällen war er (wie in Fig. 99) vollständig ausgebildet, 
mit Kopf, innem Organen und Extremitäten versehen , aber in der 



Fig. 100. 





Gesammtgrösse zurückgeblieben und sein Stemum sowie auch seine 
Lcl>er mit dem dos Stammfötus confluirt. Häufiger war der Parasit ein 
Acephalus, nur aus Becken und untern Extremitäten bestehend, oder auch 
eine rudimentäre obere Rumpfhälfte liesilzend (Fig. 100); eine grössere 
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Arterie trat vom Stamrakörper in ihn • ein und vertheilte sich in ihm 
nach Art einer Aorta, und in ähnlicher Weise verhielten sich die Venen. 
In einigen Fällen war auch der Parasit umgekehrt ein Acormus, nur 
aas Kopf und rudimentärem Halse bestehend. Oft war der Stamm- 
körper ebenfalls missbildet und nicht lebensfähig, in einer Reihe von 
Fällen aber war er wohlgebildet und in einigen erreichte er sogar ein 
höheres Alter ; der Parasit zeigte keine willkürlichen Lebenserscheinun- 
gen, wuchs aber mit dem Stammkörper mit. Besonders berühmt ge- 
worden ist der Genueser GoUoredo (Fig. 99) in der ersten Hälfte des 
17. Jahrb., der einen solchen am vollständigsten entwickelten Epigastrius 
mit sich trug, an welchem selbstständige Herzbewegungen, Athembewe- 
gungen, Speichelfluss beobachtet wurden, aber weder Nahrungsaufnahme 
noch Excretion. Bei dem Fig. 100 gezeichneten Ghmesen aus dem ersten 
Drittel dieses Jahrhunderts zeigte der acephale sehr kleine Parasit 
normale Temperatur, keine selbstständigen Bewegungen ; Penis etwas 
erigirbar; beim Zwicken des Parasiten oder Sondiren der Urethra des- 
selben hatte der Träger Schmerzgefühl. 

Als Engastrius bezeichnet man den Parasiten, wenn erinner- 
halb der Bauchhöhle des Stammkörpers eingeschlossen liegt, also von 
den Seitenplatten des letzteren vollständig umwachsen wurde. Den 
Uebergang vom Epigastrius zum Engastrius bildet ein Fall, in welchem 
sich in der Regio epigastrica eines fast drei Jahre alt gewordenen 
Mädchens ein subcutan gelagerter Sack fand, der einen ziemlich voll- 
ständig ausgebildeten Embryo enthielt. Beim eigentlichen Engastrius 
liegt ein solcher den Parasiten enthaltender Sack in der Peritoneal- 
höhle selbst oder zwischen den Platten des Mesenterium. Die ein- 
zelnen Theile des Parasiten waren stets sehr rudimentär entwickelt, 
die Eingeweide fehlten fast vollständig, vom Kopf war höchstens ein 
Rudiment vorhanden; der Parasit wurde durch Mesenterialgefösse des 
Stammkörpers ernährt, wuchs mit demselben mit und wurde für ihn 
meistens dadurch gefahrlich, dass er Entzündung und Abscedirung 
anregte; doch erreichte der Träger in einigen Fällen ein höheres Lebens- 
alter. Die rudimentärsten Formen dieses Fötus in Fötu stehen den 
Dermoidcysten (I 492) schon sehr nahe, und auch manche Teratome des 
Hodens und Scrotum dürften auf solche engastrische Fötalrudimente, 
die den Descensus mit dem Hoden mitgemacht haben, zurückzu- 
führen sein. 

Auch manche im Mediastinum vorgefundene Teratome dürften 
auf inäquale Doppelmissbildung zurückzuführen sein. Im Bereiche der 
Halsgegend fand Rosenstiel (1824) einen kopflosen, sonst aber wohl 



Doppelmissbildungen. 



341 



ausgebildeten Parasiten an einem Stammfötus , der Agnathie zeigte, 
aber Ohren, Zunge, Larynx und die umgebenden Muskeln in ver- 
doppelter Zahl besass. Am Kopfe zeigen die sogenannten Epignathi 
zum Theil deutlich fötale Bestandtheile; hier sitzt an der Schädel- 
basis eines ausgebildeten Fötus eine grosse aus der Mundhöhle heraus- 
ragende Geschwulstmasse (Fig. 101), die in einigen Fällen erkennbare 



Fig. lOl. 
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difforme Extremitäten und Darmstücke neben cystischem Gewebe, das 
Knochen und Knorpelstücke einschloss, in vielen andern nur cystisches 
Gewebe mit Knochen, Knorpelstücken und Zähnen enthielt. — 

Von deutlichen, den Craniopagen Doppelmissbildungen ent- 
sprechenden Parasiten ist nur ein Fall bekannt : Aretaeos (Virch. Arch. 
23. 1862) fand im Schädel eines Tmonatlichen Fötus, der zusammen 
mit einem Acephalen geboren wurde, einen Encranius, bestehend 
aus drei Extremitäten, darmähniichen Theilen, Knochenatücken und 
Zähnen. Doch können vielleicht auch die vereinzelten Fälle von in 
der Schädelhöhlc gefundenen Teratomen hierher gehören. 
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D^egen können wir der Klasse der Pygopt^n eine erheblichere 
Zahl parasitischer Zwillingsmissbildnngen zurechnen. Als An- 
hängsel der Kreuzbeing^nd eines wohlgehildeten Individuums sind 
nämlich zuweilen rudimentäre Fötalkörper (Epipygi, Fig. 102) ge- 

Pig. 102. 




funden , die vorwiegend aus einer oder zwei untern Extremitäten be- 
standen, aber auch Eingeweide (Darm) enthielten; sie waren durch 
Bindegewebe oder durch Knochentheile mit dem Kreuzbein verbunden, 
und die Haut des Stammkörpers ging contitiuirlich auf sie über; in 
einem Falle (Chabelard 1746) fand sich bloss ein Kopf, dessen Hals der 
Kreuzbeingegend des Stamrafötus anhaftete. Viel häufiger jedoch bilden 
die congenitalen Steiss- oder Sacralgeschwülste nicht eine 
so scharf sich als besonderes Gebilde abgrenzende Masse, sondern mehr 
eine subcutane Geschwulst, die innerhalb einer, meist von reichlichem 
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Fettgewebe umgebenen, Bindegewebskapsel fötale Organe einschüesst 
und zuweilen auch in die Bauchhöhle hineinragt. Die Hauptmasse der 
Geschwulst kann dabei durch ein cystenreiches, dem Bindegewebstypus 
angehöriges, sarcomatöses Gewebe gebildet sein, und diese Formen gehen 
über in die einfacheren angebornen sacralen Cystosarcome, 
in denen die Cysten sehr mannigfaltige Wandungen haben können, mit 
plattenXörmigem und cylindrischem, auch flimmerndem, Epithel aus- 
gekleidet sind, serösen, gallertigen, fettig- und epithelial-breiigen Inhalt 
und stellenweise dermoide Beschaffenheit haben können, ferner durch 
Einlagerung von Knorpel und Knochenstücken, hirnartiger Substanz etc. 
immer mehr Aehnlichkeit mit rudimentären Fötalkörpern bekommen. — 

Ausser Doppelmissbildungen sind auch einzelne aus drei Individuen 
zusammengesetzte Missbildungen (Monstra triplicia, Drillingsmiss- 
bildungen) beobachtet. Monstra mit drei Köpfen (Tricephalen) 
sind nur ein paar Mal beim Menschen beobachtet, etwas häufiger para- 
sitische Drillingsmissbildungen (cf. Anm.). — 

Für die Deutung der Entstehungsweise der Doppelmiss- 
geburten bietet zunächst das Verhalten der Pia centa und Eihäute 
einigen Anhalt. Bei gewöhnlichen Zwillingsschwangerschaften, 
bei denen jeder Fötus isolirt zur Entwicklung gekommen ist, finden 
wir in dieser Beziehung nach den Angaben und Deutungen Kölliker^s 
und Ahlfeld' 8 folgende Verschiedenheiten: 

1. Vollständig gesonderte Placenta und Eihäute; — wahrscheinlich 
sind zwei verschiedene Eier gleichzeitig befruchtet worden und entfernt 
von einander in die Uterusschleimhaut eingepflanzt. 

2. Chorion und Placenta doppelt, aber an der Berührungsstelle 
verwachsen, nur eine Decidua reflexa; — Entwicklung wie in Nr. 1 
anzunehmen, aber die Eier dicht bei einander eingepflanzt. 

3. Etwa unter 8 Fällen einmal finden wir Placenta, Chorion und 
Reflexa gemeinschaftlich, die Gefasse der Nabelschnur anastomosiren dann 
immer auf der Placenta und die Zwillinge haben gleiches Geschlecht. — 
Hier kann man entweder annehmen, dass wie in Nr. 2 zwei Eier sich 
entwickelt haben, deren Placentae und Eihäute aber vollständiger mit- 
einander confluirten, oder dass nur ein einziges Ei zur Entwicklung 
kam, in welchem sich zwei Keimblasen bildeten, deren Chorien con- 
fluirten, oder endlich dass auch nur eine Keimblase mit. einem Chorion 
sich bildete, aber zwei gesonderte Fruchthöfe (Keimscheiben) sich in 
derselben ausbildeten. Das Verhalten des Nabelbläschens in diesen 
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Fällen kann vielleicht weitere Stützen für die eine oder die andere 
Deutung geben (cf. Anm.). 

4. Auf etwa 130 Zwillingspaare kommt eins, bei welchem auch 
das Amnion für beide Individuen einen gemeinschaftlichen Sack bildet. 
— Diese Fälle können entweder als aus der vorigen Form hervor- 
gegangen gedacht werden, itidem sich ursprünglich zwei Amnien ge- 
bildet haben, dieselben aber später unter Schwund der aneinander 
stossenden Theile confluirt sind, — eine Deutung, die dadurch eine 
Stütze erhält, dass man in einigen Fällen mehr weniger deutliche Reste 
der Zwischenwand noch nachweisen konnte; oder aber die beiden 
Embryonen haben sich auf einem Fruchthofe, resp. aus zwei geradezu 
confluirenden, eventuell aus Spaltung eines ursprünglich einfachen her- 
vorgegangenen, Fruchthöfen entwickelt. 

Die Ursachen der Zwillingsschwangerschaft können hienach 
sein: 1. es platzen gleichzeitig mehrere Graafsche Follikel, 2. der platzende 
Graafsche Follikel enthielt mehrere Eier, 3. ein befruchtetes Ei birgt 
mehrere Keime, 4. es tritt Spaltung einer ursprünglich einfachen Keim- 
anlage ein, die zur Bildung zweier Embryonalanlagen führt. Die beiden 
ersten Möglichkeiten sind dadurch erwiesen, dass man erstens im 
Ovarium nicht selten zwei gleich frische Corpora lutea findet, und 
zweitens häufig in einem Graafschen Follikel zwei (oder selbst dra) 
Eizellen je mit ihrem Discüs proligerus angetroffen werden. Ferner findet 
man häufig in den Graafsdi^n Follikeln Eizellen (Primordialeier), die 
einen doppelten Kern (Keimbläschen) enthalten, und solche dürften die 
dritte Möglichkeit liefern; die Annahme der vierten Möglichkeit erhält 
ihre Stütze durch die Thatsache der Doppelmissbildungen und der 
congenitalen Geschwülste. Das Vorkommen der ferneren Möglichkeit 
einer Super fötation, d. h. dass zwei aus verschiedenen Men- 
struationsperioden stammende Eier nacheinander befruchtet werden 
und zur Entwicklung kommen, ist bei Thieren allerdings bestimmt 
constatirt, aber noch nicht fiir den Menschen. 

Für die Doppelmonstra galt nun bis vor Kurzem der Satz als 
allgemein gültig, dass sie stets gemeinschaftliches Chorion und gemein- 
schaftliche Placenta haben, während das Amnion meistens einfach, 
häufig aber auch doppelt ist, und dass femer, wo gesonderte Becken 
mit entwickelten Genitalien vorhanden sind, die Genitalien stets gleiches 
Geschlecht haben. Diese Thatsache spricht dafür, dass die Doppel- 
missbildungen »höchst Wahrscheinlich nur aus einem Ei hervorgehen, 
indem entweder in demselben von vorne herein nahe bei einander zwei, 
eventuell zweien verschiedenen Keimblasen angehörige, Fruchthöfe sich 
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entwickeln, oder ein ursprünglich einfacher Fruchthof sich nachträglich 
in zwei spaltet. Doch darf jenes Verhalten der Doppelmissbildungen 
nur als das regelmässige betrachtet werden; die früher bezweifelten, aller- 
dings nur sehr vereinzelten , Ausnahmen von demselben haben durch 
ein paar neuere Beobachtungen ihre Bestätigung erhalten. 

Die Entstehungsweise der Doppelmissbildungen ist nun 
von Allen, die über Missbildungen im Allgemeinen schrieben, ganz be- 
sonders zum Gegenstand der Erörterung gemacht worden, und es sind 
zwei Theorieen einander schroff gegenübergestellt worden, von denen 
man geradezu sagen kann, dass die eine — die Verwachsungs- 
theorie — in Frankreich ihre Gründer und Hauptanhänger bis auf 
den heutigen Tag hat, die andere — die Spaltungstheorie — in 
Deutschland gewöhnlich als die einzig berechtigte hingestellt wird. 

Gegen die Annahme, die sich beim ersten Anblick der vollstän- 
diger entwickelten Doppelmissgeburten, z. B. der in Fig. 96 und 97 
wiedergegebenen Craniopagen, aufdrängen muss, dass dieselben weiter 
nichts als Zwillingsgeburten sind, deren Einzelindividuen zufällig in 
nahe Berührung miteinander gekommen und aneinander angewachsen 
sind, sind namentlich folgende Einwände gemacht worden, auf Grund 
derer die Verwachsungstheorie in den deutschen Werken gewöhnlich 
als >naiv« bezeichnet wird: 1. Bei Betrachtung der Missbildungen findet 
man eine ununterbrochene Uebergangsreihe von der Ueberzahl eines 
Nagelgliedes zu einem vollständigen Doppelmonstrum, und man kann 
doch nicht wohl annehmen, dass die Ueberzahl eines Nagelgliedes auch 
von einer Zwillingsgeburt herrühren sollte, bei der der eine Zwilling 
vollständig bis auf das eine Nagelglied geschwunden ist. Ueberhaupt 
zeigt sich nirgends etwas von Schwund irgend welcher Organe, 
die rudimentären Organe erscheinen nur als aplastische. 2. Die 
Doppelmissbildungen zeigen bei aller ihrer Verschiedenheit doch immer 
eine gewisse Regelmässigkeit und Symmetrie der Ausbildung, und es 
sind auch nur immer gleichnamige Organe und Systeme (wenigstens 
abgesehen von den Craniopagen, bei denen Frontalbein und Parietal- 
bein confluirt sein können) miteinander confluirt, — ein Thatbestand, 
der bei zufalliger Verwachsung nicht zu erwarten ist. 3. Die Verwachsung 
zweier Embryonen miteinander ist noch von Niemand beobachtet, und 
wenn zwei Embryonen zu dicht aneinander liegen im Uterus, so findet 
man wohl, dass der eine plattgedrückt (zum Fötus papyraceus) wird, 
aber nicht, dass sie miteinander verwachsen. 

Der Verwachsungstheorie hat man daher die Spaltungstheorie 
gegenüber gestellt, die den einen Fötus der Doppelmissbildung lediglich 
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als eine Abspaltung oder Aussprossung des andern ansieht, und aller- 
dings mit jener fortlaufenden üebergangsreihe bis zur Polydactylie hin- 
unter sich sehr wohl verträgt, da ja, wenn überhaupt Spaltungs Vor- 
gänge an einem ursprünglich einfachen Keime vorkommen, das eine 
Mal mehr weniger der ganze Keim, das andere Mal nur ein minimaler 
Abschnitt desselben durch Spaltung oder Sprossung verdoppelt werden 
kann. Wie schwierig aber eine Erklärung der Doppelmonstra an der 
Hand der Spaltungstheorie ist, geht schon aus den verschiedenen 
Versuchen hervor, die gemacht worden sind, dieselbe zu amendiren. 
Die Omphalopagen Missbildungen Hessen sich wohl auf Längsspaltung 
eines einfachen Keims, so dass beide auf der gemeinschaftlichen 
Keimblase nebeneinander liegende Hälften wieder zu einem voll- 
ständigen Embryo werden können, zurückführen. Aber die Pygopagi 
und die Graniopagi? Soll man hier eine Quertheilung des Keimes 
annehmen ? Dann müsste doch das Schwanzende des einen Fötus an 
das Kopfende des andern stossen; man müsste also zu der Annahme 
einer Längsspaltung mit nachheriger Drehung der beiden Embryonen 
seine Zuflucht nehmen. Zur Stütze der Spaltungstheorie ist namentlich 
früher eine Mittheilung VcUentin's (Arch. f. phys. Heilk. 1851) ver- 
werthet worden, dass er durch künstliche Spaltung von Hühner- 
embryonen Duplicität der Entwicklung erzeugt habe; alle neueren 
Angaben gehen aber dahin, dass hier ein Irrthum obgewaltet haben müsse, 
die vielfachen. Versuche durch künstliche Spaltung einer einfachen Keim- 
anlage eine Doppelbildung experimentell zu erzielen sind sämmtlich negativ 
ausgefallen , — wie überhaupt durch experimentelle Eingriffe Mehrfach- 
bildungen des Keimes noch nicht in sicherer Weise erzielt worden sind. — 
Jene beiden Theorieen stehen sich aber in Wirklichkeit 
heute gar nicht mehr so schroff gegenüber, als man es nach 
den einzelnen Originalarbeiten glauben sollte. Die Einwände, welche man 
mit so vielem Eifer gegen die Verwachsungstheorie vorgebracht hat, 
haben nur eben dann Gültigkeit, wenn man von der ursprünglichen An- 
schauung ausgeht, dass die »Verwachsung« zwischen zwei schon voll- 
ständig entwickelten Föti stattgefunden haben muss, in denen schon 
alle Organe angelegt waren, und diejenigen, welche wir in der Doppel- 
missbildung nur einfach finden, nachträglich wieder untergegangen sein 
müssen. Die Einwände fallen fort, wenn man von jener auch für 
einen Theil der normalen Zwillingsbildungen hervorgehobenen Annahme 
ausgeht, dass schon bei der Bildung der Keimblase sich auf derselben zwei 
Embryonalanlagen mit zwei PrimRivstreifen bilden können, die nun bei 
ihrer weiteren Entwicklung je nach ihrer gegenseitigen Lage confluiren 
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werden, um so stärker, je näher sie aneinander liegen und je früher 
sie beim weiteren Wachsthum miteinander zusammenfliessen. Betrifft 
das Confluiren — von einem »Verwachsen« sollte man gar nicht sprechen 
— schon die Keimanlagen in ihren ersten Stadien, dann ist auch eine 
gewisse gegenseitige Anpassung der Theile denkbar, so dass dieselben 
in symmetrischer Weise zur Zusammenflussstelle sich entwickeln können ; 
und jener Streit zwischen den beiden Theorieen kommt dann schliess- 
lich einfach auf die offene Frage hinaus: Entstanden diese beiden 
Primitivstreifen gleichzeitig von vorne herein (z. B. aus einem Ei mit 
doppeltem Keimbläschen) und confluirten sie an einer Stelle, oder ent- 
standen sie durch nachträgliche Spaltung eines ursprünglich einfachen, 
und ist die vorhandene Vereinigungsstelle dadurch bedingt, dass die 
Spaltung nicht die ganze Keimanlage vollständig durchsetzte. Diese 
Frage, die wiederum schHesslich auf sehr geringe Differenzen der Zeit 
und Entwicklungsweise hinauskommen mag, ist vermuthlich für die 
verschiedenen Missbildungen verschieden zu beantworten. Die nahen 
Beziehungen^ welche die Doppelmonstra einerseits zu den einfachen 
Zwillingsschwangerschaften und andererseits zu den partiell beschränkten 
excedirenden Bildungen zeigen, legen es nahe, beide Möglichkeiten an- 
zunehmen; und übrigens wird auch eine Vermittlung zwischen beiden 
durch die dritte Möglichkeit gegeben, dass ein ursprünglich einfacher 
Keim durch Spaltung sich in zwei Keime vollständig trennt, die nun 
beim weiteren Wachsthum wieder miteinander verschmelzen. 

In vielen Fällen von doppelter — primärer oder secundärer — 
Keimanlage werden nun die beiden Primitivstreifen annähernd gleich 
gerichtet sein und nahe beieinander liegen, die Keimscheibe wird wie 
ein umgestülpter Doppelkahn der gemeinschaftlichen Keimblase auf- 
sitzen. Die beiden Keime werden dann omphalopag sich entwickeln, aber 
nach aufwärts sowohl wie nach abwärts vom Nabel wird das Confluiren 
in sehr verschiedener Ausdehnung statthaben können, und bei geringer 
Winkelstellung der Primitivstreifen gegeneinander wird nicht die thoraco- 
page Form der Omphalopagen Doppelmissbildung entstehen, sondern in 
einem Falle die Janusform mit dem mehr weniger doppelten Rumpf, im 
andern die dicephale mit dem mehr weniger einfachen Rumpf. In andern 
Fällen werden die beiden Primitivstreifen weit von einander entfernt auf 
der Keimblase liegen, es wird dann jeder Embryo seinen besondem Nabel- 
strang haben und es wird entweder eine einfache Zwillingsschwanger- 
schaft mit einfachem Amnion entstehen, oder schliesslich werden doch 
noch an einer andern Stelle als ventral die wachsenden Keime auf- 
einander gerathen, es wird die craniopage oder pygopage Missbildung 
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entstehen. Jene inäqual entwickelten parasitären Doppelmissbildungen 
ergeben sich durch die Annahme, dass der eine Keim schwächere Cir- 
culation oder schwächere Wachsthumsenergie hat als der andere und 
daher, sobald es zum Conflict beider kommt, seine selbstständige 
Weiterentwicklung verliert. Einzelne Theile desselben werden vollständig 
untergehen, andere in Folge der directen Ernährung durch die von der 
Gontactstelle aus dem andern Fötus in sie hineingelangenden Gefasse 
sich weiter entwickeln. So werden dem gut entwickelten Fötus mehr 
weniger ausgebildete Reste eines zweiten Fötus anhaften, und wenn die 
Gontactstelle eine solche ist, an der erst später die Körperoberfläche 
zum Abschluss kommt, wird der rudimentäre Fötus von jenem mehr 
weniger umwachsen werden. 

Für die Deutung der Einzelbefunde bietet die grosse Mannig- 
faltigkeit der Gestaltungen einige Schwierigkeit. Erstens haben, wie 
wir sahen, jene Epignathi, Epigastrii etc. eine ausserordentlich ver- 
schiedene Zusammensetzung, und an derselben Stelle (namentlich in 
der Steissgegend) kommen, anscheinend unter denselben Verhält- 
nissen, Geschwulstbildungen vor, die nur minimale oder selbst gar 
keine deutlichen fötalen Bestandtheile enthalten. Jenes lymphangi- 
ectatische und cavernöse Bindegewebe finden wir sehr gewöhnlich in 
Fötis und in fötalen Theilen, deren Circulation erheblich beeinträchtigt 
ist, namentlich bei den- Acardiaci. Aber andererseits finden wir ein 
solches Gewebe auch congenital (bes. am Halse, als Hygroma colli con- 

• 

genitum) bei Neugebornen, ohne dass irgendwelche deutlichen Rudimente 
eines Fötalkörpers in ihm enthalten sind. Ist in demselben Gewebe am 
Halse ein femurartiger Knochen eingeschlossen, wie in einem Giessener 
Präparat, so sind wir geneigt, die fötale Doppelbildung anzuerkennen, 
ist es aber nur eine ganz unregelmässige Knochenplatte, so sprechen 
wir lieber von einer congenitalen Geschwulst an einem einfachen Fötus. 
Zweitens haben wir Missbildungen kennen gelernt, die darin be- 
stehen, dass an einem sonst vollständig einfachen Körper einzelne 
Theile, namentlich der Extremitäten, in Uebergrösse oder Ueberzahl 
entwickelt sind. Es wurde schon pag. 317 erwähnt, dass dieselben 
zuweilen mit viel ausgedehnterer Doppelbildung im Bereiche des ganzen 
Körpers verbunden sind, als es auf den ersten Anblick scheint, so dass 
wir sie dann in das Bereich einer wirklichen Doppehnissbildung ver- 
weisen müssen. Aber wenn nur ein überzähliger Finger vorhanden 
ist, thun wir das nicht, sondern sagen: hier ist jene beschränkte An- 
lage des Fingers doppelt gewuchert, wie in dem Falle der vollständigen 
Doppelmissbildung die ganze Embryonalanlage. 
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Es liegt nahe genug, alle diese Vorkommnisse auf Keimspaltung 
zurückzuführen, und die einfache congenitale Geschwulst oder über- 
mässige Wucherung eines einfachen Embryonalgewebes, die Doppel- 
bildung einer bestimmten Organanlage (z. B. des Fingers), die Bildung 
eines aus verschiedenen, mehr weniger organartig ausgebildeten, Ge- 
weben bestehenden Teratoms, schliesslich die Doppelbildung des ganzen 
Keimes nur als verschiedene Grade derselben zu betrachten. 

Neuere Gasuistik über Doppelmissbildungen: 

Betreffs der Siamesischen Zwillinge cf. Beigel Berl. klin. Wochenschr. 
1869; dieselben waren durch ein über 11 Otm. langes, 8 Ctm. dickes, vom Processus 
xipboideus ausgehendes Ligament verbunden, an dessen unterer Fläche die gemein- 
schaftliche Nabelnarbe sass. Nur in der Ausdehnung von 1 Ctm. war an diesem 
Ligament gemeinschaftliche Empfindung, sonst waren beide Individuen vollständig 
selbstständig. Bei der Section (cf. the Lancet, March 1874) zeigte sich, dass eine 
Peritonealausstülpung durch das Ligament von dem einen Individuum zum andern 
hinüberging, und dass eine Ck>mmunication zwischen dem beiderseitigen Pfortader- 
systeme in demselben vorhanden war. — Zu dem aus dem Jahre 1689 {König und 
Fatiger) stammenden Falle von glücklicher Trennung zweier Xiphopagen hdt Böhm 
(Virch, Arch. 36, 1868) einen zweiten hinzugefügt, in welchem wenigstens eines der 
beiden Kinder am Leben blieb. — WilU (Jahresb. d. ges. Med. 1866) giebt an, dass 
er bei einem Xiphopagen einen doppelten, aber in einer gemeinsamen Scheide he- 
fiadiichen Nabelstrang fand. 

Ein Ischiopagus mit nur drei untern Extremitäten, der mehrere Wochen 
lebte, wurde 1870 in Amerika beobachtet (cf. Jahresb. der ges. Med. 1870 u. 1871 
Hackedorn und Ellia); in diesem Falle waren nach der Angabe zwei Placentcn 
und zwei Nabelstränge vorhanden; die Verschmelzung erstreckte sich vom 
Nabel bis zum Mons veneris. — 

Craniopagus. DSrigny (Jahresb. d. ges. Med. 1861) berichtet von zwei 
weiblichen Kindern, die in einer Ebene, etwas rotirt gegeneinander, zusammenlagen ; 
das eine lebte 7 Tage, das andere 24 Stunden länger, das Stirnbein des einen 
Kindes stiess an den Scheitel des andern, die beiden Hirne waren getrennt. — 

Pygopagus. Ueber die, dem in Fig. 98 gezeichneten Paare sehr ähnliche, 
1851 geborene »zweiköpfige Nachtigallc aus Südcarolina haben Simpson in Brit. 
med. Joum. 1869 und Virchow Berl. kl. Wochenschr. 1873 No. 9 Mittheilung ge- 
macht; die Untersuchung des lebenden Paares ergab, dass zwei vollständig getrennte 
Becken vorhanden waren, denen nur die Kreuzbeingegend gemeinschaftlich war; 
längs des Rückens zeigte sich eine gemeinschaftliche Empfindungszone von mehreren 
Gentim. Breite, die Pulsfrequenz war bei den beiden Individuen verschieden. — 

Epigastrius. Lardiet' (funion m^ical 1877) hat einen acephalen Epi- 
gastrius mittelst Ecraseurs mit günstigem Erfolge entfernt. — 

Ein grosses Teratom des Mediastinum von einem 22jährigen Manne, 
das in letzter Zeit sehr gewachsen war, beschrieb Virchow in s*einem Arch. Bd. 63, 
1871. Dasselbe war seiner Hauptmasse nach ein Rhabdomyosarcom , enthielt aber 
ausserdem in einem Abschnitte Cysten mit Flimmerepithel und Knorpel, femer in der 
Mitte eine grosse Höhle mit Haaren, Epidermisplättchen, Cholestearin und Fett, 
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femer drüsige und carcinomatöse Stellen; und ein gesonderter Knoten an der dritten 
Rippe enthielt Cysten, quergestreifte Muskelfasern, carcinomatöse Stellen und runde, 
durch elastische Fasern gebildete Alveolen, die an fötales Lungengewebe erinnerten. 

Epignathus. Ahlfeld (Arch. f. Gynäk. 1874) giebt Zusammenstellung von 
26 Fällen mit Abbildung einer grossen Zahl; in vier derselben ist nichts von be- 
stimmten organartigen Gebilden gesagt, nur in sechs Fällen zeigten Theile der Gre- 
schwulst schon äusserlich bestimmte Gestaltungen, welche fötalen Organen entsprachen, 
in den andern wurden solche erst bei genauerer Untersuchung entdeckt In fQnf 
Fällen ging auch die Schleimhaut der Mundhöhle auf die Geschwulst über, und fast 
stets zeigte letztere cystenartige Hohlräume, die zum Theil mit himarUgen Massen 
erfüllt waren. Meistens war der harte Gaumen oder auch selbst die Schädelbasis 
gespalten und in mehreren Fällen ragte ein Theil der Geschwulst in die Schädelhöhle 
hinein. In sechs Fällen waren Darmbestandtheile , in fünf Nabelstrangstficke vor- 
handen. — Seit der Zusammenstellung Ahlfdd's sind noch hinzugekommen : Sonnen- 
hurg (Ztschr. f. Chir. V 1874) beschreibt einen Epignathus« der aus den rudi- 
mentären Bestandtheilen eines Fötuskopfes zu bestehen scheint, und den Lücke 
mit Erfolg operirte. Neuffer (Wurtbg. Gorrespbl. 1874) fand bei einem Gmonatl. Fötus 
eine gelappte Geschwulst, die am harten Gaumen befestigt war und bis auf den 
Unterleib reichte ; dieselbe fluctuirte, war cystisch und enthielt einen 6 Ctm, langen, 
2.5 Ctm. breiten Knochen. Vemeuil (cf. Jahresb. d. ges. Med, 1875) fand am Boden 
der Mundhöhle einen kindskopfgrossen Tumor, der aus cysteureichem fibrosar- 
comatösem Gewebe bestand, in das' hyaline Knorpel und Knochengewebe eingesprengt 
waren. Wasserthal (Epignathus, Diss. Dorpat 1875) beschreibt eine Gescbwuistmasse, 
welche eine deutliche untere Extremität enthielt und undeutliche andere Fötalreste, 
und an der Schädelbasis sass; in der Sella turcica zeigte sich ein Kanal, durch 
welchen die Dura auf jenen Sack übergeht. — 

Teratome der Schädel höhle. Arnold (Virch. Arch. Bd. 43, 1868) 
beschreibt eine grosse Geschwulst von der Stirn eines Kindes, welche sich durch 
den Knochen ins Gehirn fortsetzte, dem Corpus callosum und Septum pellucidum 
fehlten; die Hauptmasse der Geschwulst war lipomatöser Natur, aber die hintere, 
im Gehirn sitzende, Parthie enthielt »Knorpel, Knochen, Mark und Bindegewebe und 
zwar nach einem Typus, wie wir ihn nur an den Knochen des Skelettes wieder 
finden«. Weigert (Virch. Arch. 65, 1875) beschreibt ein Teratom der Zirbeldrüse 
von einem 14jährigen Knaben; dasselbe hatte 3 Ctm. Dchm., enthielt viele Cysten, 
die theils mit Cylinderepithel, theils mit plattem und verhorntem Epithel ausge- 
kleidet waren, dazwischen Bindegewebe mit Lymphkörperchen und Kalkconcrementen, 
hyalinen Knorpel, glatte Muskelfasern, Haarbälge, vielleicht auch Achsencylinder. — 

Sacralgeschwülste. Braune, die Doppelbildung und angeborne Geschwulst 
der Kreuzbeingegend 1862, giebt eine sehr vollständige Zusammenstellung der pygo- 
pagen Missbildungen und Geschwülste. Von neuerer Casuistik ist hervorzuheben: 
Böhm Berliner klin. Wochenschr. 1872, No. 5: Die Geschwulst sitzt vorwiegend an 
der untern Fläche des Kreuzbeins, ihr rechter Lappen war Cystosarcom, im linken 
lagen Darmschlingen und Mesenterium , im mittleren ein vollkommen entwickelter 
Vorderarm mit fünf Fingern. Rizzoli (cf. Jahresb. d. ges. Med. 1877): Eine glück- 
lich operirte Sacralgeschwulst enthielt mehrere Cysten mit theils dermoidaler, theils 
schleimhautartiger Wandung, die stellenweise vollständig die Beschaffenheit von 
Darm- und Magenschleimhaut zeigte, femer Knochenplätteben, einen wohlgebildeten 
Finger, Knorpelstflcke, Fett- und Bindegewebe. — Die Sacralgeschwulst des viel be- 
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sprochenen Schliewener Kindes und eines ähnlichen zweiten, an denen bei 
Lebzeiten die in der Geschwulst bemerkbaren lebhaften Bewegungen auffällig waren 
(cf. die Mitthlg. Virchow's und Langenbeck^s in der Berliner klin. Wochenschr. 1869 
und AMfM'a im Arch. f. Gynäk. VIII u. XII), waren vorwiegend cystosarcomatöser 
Natur, und jene Bewegungen durch Muskelbündel veranlasst, die der Rücken- 
muskuiatur des Stammkindes angehörten; eine ähnliche Geschwulst, die DepatU 
(Jabresb. der ges. Med. 1869) operirte, enthielt Rudimente eines Nabelstrangs, eine 
Darmschiinge mit glatten Muskelfasern, vorwiegend aber Fettgewebe mit knorpligen 
und knöchernen Theilen, und femer einen voluminösen quergestreiften Muskel. Wal- 
detfer (cf. Reichet Virch. Arch. 46, 1869) fand in einer operirten grossen congenitalen 
Sacralgeschwulst nur den Bau eines Lymphangioma cavemosum cysticum. lAUJce- 
miUler (Oestr. med. Jahrb. 1875) beschreibt vier zusammengesetzte teratoide Sacral- 
geschwülste, die zwischen Rectum und Steissbein sassen. — 

Von parasitischen Drillingsmissbildungen sind (ausser dem schon 
p. Ml erwähnten Fall evon Äretaeos) besonders folgende Beobachtungen interessant 
Fattori 1815 sah einen wohlgebildeten weiblichen Fötus, der in der Bauchhöhle 
einen nidimentären Fötus includirt enthielt und einen zweiten in der Perineal- 
gegend; die beiden standen durch einen Fortsatz miteinander in Zusammenhang. 
An einem von Baart de la Faule 1874 (cf. Beschreibung und Zeichnung bei Ahlfdd 
Arch. f. Gynäk. 1874 p. 231) beschriebenen epignathen Tumor haftete ein langer 
Nabeischnurstrang, der sich in zwei spaltete und dann an den Nabel je eines aus 
Becken und untern Extremitäten bestehenden Acephalus ansetzte. Fiedler (Wien. 
med. Presse 1872) fand einen Ischiopagus, dessen einer Zwilling am Hinterhaupt noch 
einen rudimentären Kopf trug. Buhl (Hecker und Buhl Klinik der Geburtskunde 
1861 p. 301) fand in einem gänseeigrossen Engastrius eines neugebomen Mädchens 
drei untere Extremitäten und zwei obere, von welchen letzteren die eine aus zwei 
confluirt zu sein schien, so dass also der eingeschlossene Fötus eine Doppelmiss- 
geburt gewesen zu sein scheint. — 

Situs inversus bei Doppelmissbilduugen. 

Die Bestimmtheit, mit der Förster (Missb. p. 136) behauptet, das rechtsgestellte 
Individuum einer Doppelmissbildung zeige stets Situs inversus, ist um so anüälliger, als, 
soviel ich eruiren konnte, keiner seiner Vorgänger ein so allgemeines Gesetz aufgestellt 
hat. Auf häufiges Vorkommen von Situs inversus bei Doppelmissbildungen scheint zu- 
erst Serres aufmerksam gemacht zu haben ; derselbe sagt aber in seinen rech. d*anat. 
transc. et pathol. (M^m. de Tacad. royale des sciences Tome XI 1832 ^ articie XV) 
ausdrücklich — und offenbar auf Grund seiner p. 326 erwähnten aprioristischen 
Annahme von der dominirenden Bedeutung der Leb^r für die Lage der Qbrigen 
Organe — dass nur die »Hepatodymes complexesc Situs inversus haben, d. h. 
diejenigen, welche nur eine Leber, seitliche Vereinigung des Rumpfes, einfache 
Bauch- und Beckenhöhle mit doppeltem Magen und Dünndarm haben; er fügt 
femer hinzu, dass in diesen Doppelmonstris das linke Kind die Transposition zeige, 
wenn die Leber mit ihrem dünnen Ende (dem linken) verwachsen sei, häufiger sei 
sie dagegen mit dem dicken (rechten) Ende verwachsen, und dann habe das rechte 
Kind Situs inversus. Ebenso erklärt Geoffray StrHUaire, dass die Inversion der 
Eingeweide eine constante und noth wendige Erscheinung hei mehreren Arten von 
Doppelmissbildungen sei, z. B. beim Stemopagus. 

In ähnlicher Weise sprechen sich neuere Autoren aus. Nach Bernhard Schtdtze 
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(Virch. Arch. 7, 1854 und 22, 1861) ist der Situs inversus nur bei der Duplicitas 
parallela, d. h. den Thoracopagen, coastant, da nur hier falsche Lagerung eines 
Fötus zur Keimblase statthabe und die abnorme Strömungsrichtung in den Vasa 
omphalo-meseraica desselben von links her VerrQckung des Herzens nach rechts 
verursache. Nach Dareste (sur Ja product. artif.) müssen bei den thoracopagen Doppel- 
missbildungen die beiden Herzschlingen nebeneinander zu liegen kommen und sich 
nach entgegengesetzten Seiten drängen, und es sei daher bei ihnen der Situs inversus 
constant. Die Cepbalothoracopagi dagegen hätten keinen Situs inversus, da die 
Verschmelzung der Individuen hier schon vor Entwicklung der Herzschlinge ein- 
trete, und nun jedes Individuum ein doppeltes — aus je einer Hälfte eines jeden 
Individuums bestehendes — Herz habe, während bei den Thoracopagi jedes sein 
eigenes ganzes Herz habe, das mit dem andern verschmelzen kann. 

Man sieht, diese Erklärungen gehen immer von vorgefassten Theorieen über 
Entstehung des Situs inversus (cf. pag, 326) aus. Wie verhält es sich aber that- 
sächlich ? 

Schon die von Haller (opera anat. argum. minor, tom. tert., de monstris, 
Lausanne 1768) auf Taf. XV gegebene Zeichnung eines geöfiiieten Thoracopagus 
lässt erkennen, dass hier beide Individuen normalen Situs hatten, wenn auch die 
Milz des rechten Individuums fehlte; denn der Pylorus zieht sich beiderseits gegen 
die rechts gelegene Niere hin, und Haller sagt ausdrücklich, dass Aorta, Vena 
Cava und Nieren nichts Auffälliges boten, nur der rechts gelegene Magen mehr 
perpendiculär und nach hinten (i. e. nach der linken Seite des rechten Individuums) 
gelagert war; auch scheint nach der Zeichnung die Aorta in jedem Individuum 
links von der Cava gelegen zu haben. Ebenso findet sich in der grossen Zahl 
Thoracopagus-Fälle, die er zusammenstellt, nie die Angabe eines Situs inversus. 
Tacke (de sternopago, Diss. Halle 1864) giebt in seinem Falle direct an. dass kein 
Situs inversus vorhanden war; er macht auch sogleich darauf aufmerksam, dass 
dieser Befund gegen die herrschende (Baer'sche) Theorie des Situs inversus spreche, 
was aber Claudius (Referat der Tacke'schen Dissert. im Jahresb. d. ges. Med, 1864) 
mit der eigenthümlichen Bemerkung zuröckweist, dass die Sternopagen wahrschein- 
lich nicht auf einem Keimlager, sondern erst durch nachträgliche Verwachsung 
entständen. Dönitz sagt bei Beschreibung eines Thoracopagus (Arch. f. Anat. und 
Phys. 1865 Heft 1) lediglich: »Für einen Situs inversus gar kein Anhaltspunkt«. 
In Kortäm*8 Thoracopagus (Virch. Arch. 62. 1875) war kein Situs inversus, Böttcher 
(Dorp. med. Ztschr. 1871) fand in einem dem Siamesenpaar ganz ähnlichen Xipho- 
pagen keinen Situs inversus. In den meisten andern Fällen ist von Situs inversus 
nichts angegeben, also darauf nicht geachtet worden, resp. ein solcher nicht aufge- 
fallen. Förster verweist für seine Angabe auf eine Taf. VII Fig. 1 und 4 gegebene 
Zeichnung eines auspräparirten Thoracopagus der Sammlung des physiologischen 
Instituts zu Göttingen; aus der Zeichnung selbst ist die Transposition der Einge- 
weide nicht recht ersichtlich, da man nicht wissen kann, wie weit die zwei Mägen 
und die Milz diagonal verschoben sind ; allerdings wird in A. die Leber und das 
Cöcum ausdrücklich als linksliegend angegeben, da aber beide Kinder eine gemein- 
schaftliche Leber haben und die Därme in diesen Fällen überhaupt abnorm gelagert 
sind, so hat dies noch keine allgemeine Bedeutung. Die drei menschlichen Thoraco- 
pagen der hiesigen Sammlung, welche die Lage der Eingeweide noch erkennen 
lassen (Präp. 10, 12 u. 43), zeigen keinen Situs inversus, wie betreffs des einen 
auch aus der Fig. 92 gegebenen Zeichnung ersichtli^ ist. Wir können also 
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jedenfalls den Situs inversus nicht als ein regelmässiges Vorkomm- 
nis s der Thoracopagen und der Doppelmissbildungen überhaupt bezeichnen ; wo er 
total oder partiell vorkommt, ist er entweder dur6h den gegenseitigen Druck der 
beiden Individuen bedingt, oder eine gelegentliche Abnormität, nicht aber eine 
nothwendige Folge der abnormen Lage des einen Individuums zur Keim blase. — 

Theorie der Doppelmissbildungen. 

Die Angaben über das Verhalten der Placenta und Eihäute bei 
normaler Zwillingsschwangerschaft und die Deutungen derselben sind 
entnommen der II. Aufl. von KöUiker*8 Entwicklungsgeschichte (p. 348 ff.) und 
AMfM's Mittheilungen im Arch. f. Gynäk. 11 1874. Letzterer hat (Arch. f. Gynäk. 
XI 1877) in sieben Fällen von Zwillingsschwangerschaft, in denen ein Ghorion 
zwei Amnien enthielt (p. 343 No. 3) und die nach seiner Deutung aus einem Ei 
hervorgehen, das Verhalten des Nabelbläschens untersucht und fand drei Varie- 
täten desselben: 1. zwei Nabelbläschen; die vollständig getrennt von einander an 
beliebigen Stellen zwischen Chorion und Amnion lagen, 2. zwei dicht bei einander 
in der Nähe der Amnion-Scheidewand gelegene Nabelbläschen, 3. nur ein Nabel- 
bläschen, das zwischen den Insertionsstellen der beiden Nabelstränge oder i n einem 
der letzteren lag. Ahlfeld nimmt an, dass der erste und zweite Befund für Ent- 
wicklung der Zwillinge aus zwei verschiedenen Keimblasen spricht, bei dem zweiten 
aber auch nachträgliche Theilung einer ursprünglichen Keimblase stattgehabt haben 
kann, dass der dritte Befund dagegen für Entwicklung beider Individuen in einer 
Keimblase spricht. — Die bestimmte Angabe, dass ein Doppelmonstrum zwei 
Placenten hatte, wird in dem oben p, 349 citirten Ischiopagusfall gemacht; im 
Gegensatze zu der gewöhnlichen Annahme, dass die beiden Individuen stets gleiches 
Geschlecht haben, hat Talko (cf. Jahresb. d. ges. Med. 1S75, I p. 337) bei 
einem thoracopagen Katzenpaar sowie bei einem thoracopagen Schafpaar männliche 
Genitalien in dem einen Individuum, weibliche in dem andern gefunden, und Haus- 
mann (^cf. Schraten über Stcmopagen, Diss. Berl. 1869) constatirte in einem Falle von 
menschlicher Sternopagie Uterus unicornis, Tuben, Ovarien, Schamlippen, Clitoris in 
dem einen Individuum, Vas deferens, Hoden, Penisrudiment und Scrotum in dem 
andern. Es kommen also jedenfalls auch Doppelmissbildungen vor, die in dem 
Verhalten der Eihäute und der Genitalien denjenigen Zwillingsgeburten entsprechen, 
welche auf gleichzeitige Entwicklung zweier Eier zurückgeführt werden. — 

Die Hauptvertreter der Verwachsungstheorie in früherer Zeit waren 
Lemery, Burdach, Js, Geoffroy St-Hilaire, ihre Hauptgegner: Haller, Meckel , Baert 
Bisehoff, Leuckart. Die SpaUungstheorie ist in neuerer Zeit von der Reichert- 
sehen Schule noch mit einem »Gesetze« combinirt worden, das im Grunde dasselbe 
Prädicat verdient, welches Geoffroy St.-Hilaire selbst dem, wie p. 262 erwähnt, von 
ihm angenommenen loi de TafTmit^ de soi pour soi gegeben hat : un aperqu abstrait 
de la cause, mais sans d^terminer cette cause en eile möme. Dieses Reichert^sche 
Gesetz der bilateralen Symmetrie des Wirbelthierorganismus besagt, dass jede Hälfte 
des Wirbelthierkörpers unter Umständen im Stande ist, die ihr fehlende zu ergänzen 
und wieder einen bilateral symmetrischen Körper zw bilden. An der Hand desselben 
trug Dittmer (z. Lehre von den Doppelmissb. Arch f. Anat. und Physiologie 1864) 
folgende Spaltungstheorie vor: Die normale bilateral-symmetrische Keimspaltung geht 
stellenweise zu weit, wird excessiv, indem die Primitivrinne zu tief greift, und jede 
der beiden dadurch entstandenen Hälften besitzt die Fähigkeit, die ihr fehlende zu 
•Perls, Allgemeine Pathologrie. IT. 23 
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ergänzen. Im Gegensatze zu Dönitz (Arch. f. Änat. u. Phys. 1864 — daselbst der 
Vorschlag, die aus der Spaltung eines einzigen befruchteten Keimes hervorgegangenen 
zwei Individuen nicht Zwillinge, sondern »Paarlinge« zu nennen) weist DUtmer die 
Querspaltung des Keimes zurück, und führt, ebenso wie Ahlfdd (Arch. f. Gynäk. 
1874 und 1876) auch die Craniopagie auf Längsspaltung, aber mit naiBhheriger 
Drehung, der beiden gesonderten Hälften, zurück. 

Rauher (die Theorieen der excessiven Monstra Virch. Arch. Bd. 71. 73 u. 74r 
1877—78, woselbst eingehende Zusammenstellung der verschiedenen Ansichten; hat 
in neuerer Zeit sich sowohl gegen die cBigerminalth eorie«, d. h. die Lehre, 
dass sich von vorne herein der Bildungsdotter an zwei Stellen concentrire, oder 
zwei Fruchthöfe gebildet werden, als auch gegen die »fissiparec (Spaltungstheorie) 
erklärt, und versucht im Anschluss an Lereboullet, der namentlich an Hechteiem 
zahlreiche Beobachtungen über Missbildungen gemacht hat, die Doppelmissbildungen 
auf »Vorstösse und Ausstrahlungen des Randwulstes« der Keimscheibe zurückzuführen ; 
er glaubt, dass diese seine »Radiationstheorie« die »endliche befriedigende 
Aufklärung« über die Genese der Doppelmissbildungen bringt. 

Für die Bigerminaltheorie haben sich sowohl Dareste wie Panum 
ausgesprochen. Dareste (sur la product. artif. p. 281) erklärt, dass er durch seine 
Untersuchungen die entschiedene Ueberzeugung gewonnen habe, dass die Doppel- 
monstra durch Verschmelzung zweier gesonderter embryonaler Bildungsheerde im 
Blastoderm entstehen, aber zu einer Zeit, wo die Embryonen noch aus homogenem 
Gewebe bestehen; je tiefgreifender die Verschmelzung ist, desto früher geschah sie, 
bei der Entstehung der Syncephali hat* er die Verschmelzung ebenso wie Allen 
Thompson direct beobachten können. Zwillinge sah er entstehen sowohl in zwei- 
dottrigen Hühnereiern wie in eindottrigen , in letzteren entweder aus zwei geson- 
derten Cicatriculae — alsdann gingen die Gefässhöfe Verschmelzung miteinander 
ein, aber die Embryonen hatten je ein gesondertes Amnion — oder aus einer Cica- 
tricula. Im letzteren Falle waren area pellucida und vasculosa zwar von vorne 
herein doppelt, aber sie mussten bald in Berührung miteinander kommen und ver- 
schmelzen, ebenso die beiden Amnien und Aliantois; die Embryonen selbst konnten 
dann gesondert bleiben, aber auch verschmelzen und dabei der eine sich weniger ent- 
wickeln und vom andern umschlossen werden. Die Fähigkeit der Gicatricula, zwei 
Keimscheiben zu bilden, kann dadurch bedingt sein, dass im Ovulum zwei Keim- 
bläschen vorhanden waren, vielleicht aber auch in manchen Fällen durch die 
• spermatozoido Befruchtung erst gegeben werden. — Ebenso führt Panum (über Ent- 
stehung der Doppelmissb. Virch. Arch. 72, 1878) die Doppelmissbildungen auf Ver- 
schmelzung zweier getrennter Keimanlagen zurück ; er sieht namentlich — im 
Gegensatze zu Rauher — in den Beobachtungen LerehouUet^s genügende directe 
Beweise der mit dem Wachsthum zunehmenden Verschmelzung eines Doppelkeims, 
während Beobachtungen von vorschreitender Spaltung eines Keimes vollständig 
fehlen. Indem Panum die Möglichkeiten der verschiedenen Lagerung der beiden 
Embryonalanlagen zu einander erörtert, macht er auch auf die Eventualität einer 
Kreuzung derselben aufmerksam, die er für einige Thiermissbildungen annimmt, 
während vom Menschen keine auf Kreuzung der Embryonalanlagen deutende Doppel- 
missbildungen bekannt seien. — 

Für die Entstehung der parasitären Doppelmissbildungen haben 
mehrere Autoren jene Claudius'sche Theorie des Acardiacus zu Hilfe genommen; so 
nimmt Buhl (Hecker und Buhl Klinik der Geburlsk. 1861 p. 301) für die Entste- 
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hung des Fötus in foetu an, dass zunächst der eine Fötus in Folge von Anastomosen 
zwischen den beiderseitigen Vasa omphalomeseraica zum Acardiacus wird und in 
Folge dessen verkümmert, und eine ähnliche Annahme macht Ahlfeld 1. c. für den Epi- 
gnathus. Speciell für die sacralen Geschwülste und für die Epignathi ist ferner auch 
der Hinweis Luschka* s (Hirnanhang und Steissdrüse Berlin 1860), dass resp. 
die Glandula coccygea und die Hypophyse die Ursprungsstätte dieser Geschwülste 
abgehen könnten, so dass dieselben dann also nicht als Rudimente einer Zwillings- 
bildung aufzufassen wären, von verschiedenen Autoren acceptirt worden. Ganz be- 
sonders hat auch Rindfleisch (Virch. Arch, 30. 1864) sich dafür ausgesprochen, 
dass die Hypophyse und die Steissdrüse ein » Vorrathsmagazin von nicht differen- 
ciirtem Bildungsgewebe« sei, das unter Umständen den Ausgangspunkt für »organo- 
poetiscbe Ges^hwülstec abgeben kann, so dass schliesslich »die Erzeugung der 
Minerva aus dem Haupte des Jupiter kein Curiosum« wäre. Dass eine solche — 
das Verständniss des Vorgangs in keiner Weise fördernde — Deutung jener Ge- 
schwülste als Producte bestimmter Organe begründet ist, lässt sich vorläufig kaum 
behaupten; wenn dieselben oft an der Stelle hegen, wo jene Organe ihren Sitz 
haben, und wenn in einigen Fällen ein Zusammenhang der Geschwülste mit jenen 
kleinen Organen nachweisbar war, so beweist dies noch nicht, dass sie aus ihnen 
entstanden waren; im oegentheil ist beachtenswertli , dass in den meisten Fällen 
von Epignathusbildung die Hypophyse unverändert war. — 



§. 11. 

Aetiologische Bedeutung der Missbildungen. 

Die ausserordentliche Verschiedenheit der besprochenen Entwick- 
lungsfehler macht sich natürlich auch in der Bedeutung geltend, die 
sie für den betreffenden Organismus haben. Wir haben solche kennen 
gelernt, welche nothwendig die Lebensfähigkeit desselben vollständig 
aufheben. Es sind das erstens diejenigen Missbildungsformen, bei 
denen die nervösen Centra der Respirations- ^ und der Circulations- 
organe oder letztere Organe selbst in erheblicher Weise defect sind, 
und zweitens diejenigen, welche die wichtigen Ausführungsgänge und 
Oeflhungen des Körpers betreffen und die nothwendige Nahrungsaufnahme 
und Entfernung der Excrete unmöglich machen. Während in letzteren 
Fällen die Kinder ein Alter von mehreren, bis über acht, Tagen er- 
reichen können, wird in den ersteren ein selbstständiges extrauterines 
Leben entweder gar nicht beginnen oder nur stundenlang bestehen 
können. Indessen haben wir gesehen, dass speciell am Herzen sehr 
hochgradige Entwicklungsfehler unter Umständen selbst mit vollständiger 
Lebensfähigkeit sich vertragen, und auch von vollständiger Atresia 
ani werden vereinzelte Fälle berichtet, in denen die betreffenden In- 
dividuen sich ihrer Excremente per os entledigten und ein erhebliches 
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Alter erreichten. Wir haben ferner eine Anzahl Missbildungen kennen 
gelernt, die in keiner Weise die Function der Organe beeinträchtigen 
und unschädliche Anomalieen sind: Ueberzahl der Finger, Ueberzahl 
innerer Organe etc.; und hieher gehören auch die im Obigen nicht 
näher besprochenen Anomalieen oder Varietäten der Gefassanordnung, 
der Muskeln etc. Aber ausser diesen Extremen giebt es eine grosse 
Zahl grösserer und kleinerer Entwicklungsfehler, deren Vorhandensein 
für den Organismus eine beständige nothwendige oder mögliche Krank- 
heitsursache abgeben kann. Auch die gewöhnlich ganz unschädlichen 
Anomalieen können unter Umständen die Veranlassung Jür schwere 
pathologische Veränderungen abgeben, und es gewinnen dadurch die 
Entwicklungsstörungen eine hohe Bedeutung für die Pathologie. 

Dieselben können sich im Allgemeinen vorwiegend nach drei 
Richtungen hin als ätiologisches Krankheitsmoment bemerkbar machen : 

1. Die Entwicklungsstörung behindert die Function des betreffen- 
den Organs und giebt dadurch nothwendiger oder möglicher Weise zu- 
krankhaften Processen Veranlassung. 

2. In Folge der Entwicklungsstörung sind einzelne Organe mehr 
als bei normaler Entwicklung gelegentlichen Krankheitsursachen aus- 
gesetzt, es wird durch sie also Disposition zur Erkrankung gesetzt. 

3. Das Product der Entwicklungsstörung selbst wird in früherer 
oder späterer Zeit durch weiteres Wachsthum dem Körper gefahrlich. 

Die beiden ersten Wirkungsweisen lassen sich im Einzelnen ebenso 
wenig scharf von einander trennen, wie wir dies betreffs der directen und 
der disponirenden Krankheitsursachen gesehen haben, und in ihrer Art 
und Weise unterscheiden sie sich nicht wesentlich von denjenigen Folgen, 
die eintreten, wenn ähnliche Organveränderungen postfötal durch Ent- 
zündung oder durch Tupumen gesetzt werden. Jene angeborene, auf 
Missbildung beruhende. Enge der grossen Arterien hat in derselben 
Weise Stauung des Blutes im Venensystem zur Folge, wie die durch 
Endocarditis gesetzten Stenosen ; die angeborne Enge der Jlamröhre 
verursacht ebenso Stauung des Urins, Zersetzung desselben und Ent- 
zündung der Harnwpge, wie die erworbene Strictur. Jenes pag. 270 
erwähnte Meckersche Divertikel wil*d, wenn auch ein zum Nabel ver- 
laufender Bindegewebsstrang als weiterer Rest des Ductus omphalo- 
meseraicus mit demselben bestehen blieb, ebenso zu innerer Einklem- 
mung der Därme Veranlassung geben können, wie ein durch post- 
fötale Peritonitis gebildeter Adhäsionsstrang, Die in den angeborenen 
Hernien (Nabelschnurbruch, Gehimhernien) enthaltenen Eingeweide sind 
natürlich viel mehr allen äussern Traumen ausgesetzt, als wenn sie 
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normale Lagerung haben, und daher zu Peritonitis, Meningitis de. 
disponirl. 

Das5 auch verhältnissmässig geringe Anomalleen den Ausgangspunkt 
kranklinfter Processe abgeben können, dijrfti.' aus den beiden In Fig. 103 
und 104 gegebenen Abbildungen in deutlicher Weise hervorgehen, die 
zweien im vorigen Jahre in meine Hände gelangten Prfiparalen enl- 
nonimen sind. In Fig. 103 (Ost. aorticum des Herzens eines 25Jähr. 
Mannes) sehen wir, dass die Aorta nur zwei Klappen hat, zwischen 
beiden bleibt eine schmale Strasse frei, indem die rechts gelegenen 

Fig. 103. 




Ansätze der beiden Klappen nicht vollständig aneinanderslossen, und 
die gegen diese Lücke sehenden grösseren Hälflen der beiden Klappen 
zeigen massige Vegetationen und uicerösen Zerfall. In Fig. 104 (Ost. 
aorticum des Herzens eines 26jähr. Mannes) sehen wir drei Klappen, 
aber die beiden nach rechts gelegenen Klappen bilden eine Tasche, die 
in der Mitte von einem 2 Ctm. langen, aus drei rundlichen, ziemlicli 
festen platten Bündeln bestehenden, Strang durchsetzt wird, welcher Aehn- 
lichkeit mit den Muskelansätzen einer Zipfelklappe (Mitralis od. Tricus- 
pidalis) hat, und nach seiner sehr glatten Oberfläche und regelmässigen 
Slructur wohl nur als eine Bildungsanomalie betrachtet werden kann. 
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In Folpe der Länge dieses Stranges konnle die Klappe bei der Systole 
der Aortu sich nach unten hinunterlegen, und nur der Theil derseit>en, 
der aufrecht stehen blieb, und die normale Klappe, sowie in Conllnuitäl 
mit dieser die Ventrikel fläche des grossen Mitraliszipfels zeigen endo- 
rarditisdie Vegetationen. 

Leichte Anomalieen der Semilunarklappen finden 
wir an der Puhiionalis wie an der Aorta nicht selten, namentlich 
das Vorhandensein von zwei oder von vier Klapi)en, oder Abnoruii- 

Fig, lOi, 




täten der AnsatKslelle zweier Klappen: da man sie meistens gelegent- 
lich lindet , ohne dass Störungen oder woilere anatomische Ver- 
änderungen vorhanden sind, legt man ihnen gewöhnlich keine Be- 
deutung bei. Der Anblick der beiden Zeichnungen orgiebt wohl ohne 
Weiteres mit höchster Wahrscheinlichkeit, dass die Endocarditis hier 
mit dein Bildungsfehler der Klappen in Zusammenhang steht, umsomehr 
als in beiden Fällen weder Rheumatismus vorausgegangen war noch 
thronische Endarteriitis vorlag, und die andern Klappen des Herzens 
vollständig normal waren. Zu gleicher Zeit erhielt ich noch ein drittes 
Herz von einem Mann in den Dreissigern (Präp. 3464 CÜessen). bei 
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dem hochgradige ulceröse Endocarditis der Aortaklappen mit Perforation 
vorhanden war, die andern Klappen — abgesehen von einem ähnlichen 
Uebergreifen der Vegetationen auf die Ventrikelfläche des grossen Mitral- 
zipfels, wie in Fig. 104 — normal waren; es wurde ausdrücklich bei 
Uebersendung des Herzens von Herrn Dr. HeHel in Kassel betont, 
dass Rheumatismus nicht vorausgegangen war; — die Aorta hatte nur 
zwei Klappen, die grössere, deren Grund nur schwache Andeutung einer 
Theilung zeigte, war die hauptsächlich veränderte und ulcerirle. 

Es ist bekannt, dass man namentlich bei chronischer Endocarditis 
der Aortaklappen häufig Confluiren zweier Taschen findet, indem 
deren Ansatzstelle zu einer langen niedrigen Leiste umgewandelt ist. Wir 
sind gewohnt, dies als Folge der chronischen Endocarditis, als secundäre 
Abflachung der miteinander verwachsenden und in weiches Gewebe 
umgewandelten Nachbarstellen der zwei Klappen zu betrachten; bei 
dem Fig. 104 gezeichneten Präparat kann von einer solchen Deutung 
nicht die Rede sein, da von einer älteren Endocarditis, zumal in der 
Umgebung jener Taschenbrücke, gar keine Spur vorhanden ist; und auch 
bei Durchsicht der älteren Präparate der Giessener Sammlung schien 
es mir wahrscheinlich, dass jener abnorme Klappenansatz doch wenigstens 
in manchen Fällen als primärer Bildungsfehler aufzufassen ist, der zu 
der Entzündung Veranlassung gegeben hat. Bei der immer zunehmen- 
den Neigung alle Endocarditiden auf Micrococcenwirkung zurückzuführen, 
scheint es mir besonders wichtig, jene Präparate für die Bedeutung 
sprechen zu lassen, die ein leichter Bildungsfehler der Herzklappen ffir 
die Entstehung der Endocarditis haben kann. — 

Was dann die dritte Wirkungsweise betrifft, so sehen wir nicht 
bloss häufig, dass Reste jener fötalen Kanäle im Laufe des Lebens zu oft 
recht grossen Cysten ausgedehnt werden (Hydrocele congenita des 
Processus vaginalis peritonei, Hydrocele funiculi spermatici, Urachuscysten, 
Halskiemencysten etc.), sondern namentlich auch dass eine abnorme 
Lagerung fötaler Gewebsmassen durch Wachsthum zu erheblichen Ge- 
schwulslbildungen Veranlassung geben kann. Es wurde schon im ersten 
Theile wiederholentlich hervorgehoben, dass viele Geschwulstbildungen 
auf Fehler der fötalen Entwicklung zurückzuführen sind, und wir haben 
bei Besprechung der Doppelmonstra gesehen, dass includirte Doppel- 
bildungen zur Entstehung von Geschwülsten Veranlassung geben, die nur 
zum Tlieil aus dem Product der fötalen Doppelbildung selbst bestehen, oft 
zum grössten Theile aus massiger elephantiastischer oder cystosarcomatöser 
Bindegewebswucherung. Solche eingeschlossene abnorme Gewebsanlagen, 
mögen sie nun von einem ganzen zweiten Fötus herrühren oder, wie 
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es bei den Neoplasmen besprochen wurde, von abnormen Abschnürun- 
gen einzelner Abschnitte des embryonalen Keimgewebes, können oft in 
sehr kurzer Zeit mächtig wachsen und zu erheblichen Geschwülsten 
Veranlassung geben. Buhl (Hecker und Buhl, Klinik der Geburtskunde 
I p. 311) beschrieb einen Fall, in welchem ein im dritten Lebensjahre zuerst 
Ixjmerktes kleines Knöpfchen unter den Rippen der linken Seite von Jahr 
zu Jahr w^uchs; als das Individuum im 50. Lebensjahre starb, fand 
man in der Bauchhöhle einen Sack, der über 30 Pfund Fett, freie Haar- 
büschel und einen 8 Zoll langen fötusartigen Körper mit Schädel und 
Extremitäten enthielt. Ich erhielt vor zwei Jahren einen Hodentumor 
(Präp. 3373 Giessen), der über 10 Ctm. Länge, 8 Ctm. Breite, 5 Ctm. 
Dicke hatte, vorwiegend myxosarcomatösen Bau zeigte, aber stellenweise 
knorplige und drüsige Abschnitte einschloss, und an verschiedenen Stellen 
dichte Entwicklung von quergestreiften Muskelfasern und ferner auch 
markhaltige Nervenfasern enthielt Der Tumor gehörte nicht eigentlich 
dem Hoden selbst an, sondern sass innerhalb der Tunica vag. propria^ 
und war von plattgedrückten atrophischen Resten Hodensubstanz über- 
zogen; derselbe stammte von einem 31jährigen Manne, der erst ein 
Jahr vorher den Beginn der Hodenschwellung bemerkt hatte. 

Diese beiden Beispiele zeigen, in wie schneller Zeit solche Einschlüsse 
abnormer Keimreste zu grossen Geschwülsten Veranlassung geben 
können. In dem -BwArschen Falle ist das Wachsthum der Geschwulst 
wahrscheinlich continuirlich gewesen und hat allerdings nicht eigentlich 
in Gewebswucherung, sondern in zunehmender Anhäufung von Abson- 
derungsproducten (cf. Th. I p. 489) bestanden; in dem zweiten aber 
haben wir wirkliches Gewebs - Wachsthum eines von vorneherein so 
kleinen Keimrestes (und einen solchen müssen wir wohl bei der ausser- 
ordentlichen Mannigfaltigkeit der vorgefundenen Gewebsarten präsumiren), 
dass der betreflfende Hoden nicht vergrössert erschien, und dasselbe 
begann erst im 30. Lebensjahre. Diese beiden Thatsachen, dass solche 
Producte abnormer Keimanlagen sehr schnell zu bedeutender Grösse 
wachsen, und dass sie ferner nicht immer continuirlich von Kindheit 
an wachsen, sondern erst im Mannesalter und später, sind durch zahl- 
reiche Beobachtungen hinlänglich constatirt; wir finden einerseits schon 
bei Kindern, die in den ersten Lebensmonaten sterben, grosse myosar- 
comatöse oder carcinomartige Tumoren, und sehen andererseits, dass 
abnorm gelegene Drüsenlappen der Parotis, der Mamma, namentlich 
aber angeborne Papillome (sogenannte Muttermäler) im vorgeschrit- 
tenen Alter den Ausgangspunkt carcinomatöser Neoplasieen abgeben. 
Es liegt daher nahe auch für einen Theil von Neoplasieen, bei denen 
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der Nachweis einer congenitalen Anomalie der Gewebsanordnung nicht 
geführt werden kann, an die Möglichkeit, dass eine solche zu Grunde 
gel^fen und den directen Ausgangspunkt oder die Disposition zu späterer 
Gewebswucherung gegeben habe, zu denken. Wie schon pag. 17 be- 
leuchtet wurde, hat Cohnheim sogar den Versuch gemacht, sämmtliche 
wirklichen geschwulstartigen Neoplasieen in dieser Weise von Entwick- 
lungsfehlem abzuleiten. — 

Selbstverständlich ist das Gebiet der Entwicklungsfehler nicht mit 
den groben anatomischen Veränderungen, über welche dieser Abschnitt 
einen kurzen Ueberblick gab, erschöpft; alle jene angebornen indi- 
viduellen und erblichen Dispositionen müssen ja schliesslich auf Ab- 
normitäten der Gewebsanlage beruhen, aber wir besitzen kaum irgend 
welche sichere Kenntnisse über Anlage-Abweichungen der der gewöhn- 
lichen mikroskopischen Untersuchung zugängigen Structurverhältnisse 
der Organe, geschweige denn über die vielleicht geradezu molecularen 
oder das Verhältniss zur feineren Gefass- und Nervenverbreitung be- 
treffenden Abnormitäten, die jenen Dispositionen zu Grunde liegen 
mögen. — 
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Elsässer, Magenerweichung I 249. 
Emminghaus, Hydrothionämie II 

199. 
Eppenbeck, Blitz II 30. 
E p p i n g e r , Cholesteatom 1 493. 

— Endotheliom I 373. 

— acute Leberatrophie II 145. 
Erb, Muskelatrophie 11 231. 

— Trophoneurosen II 232. 
Erichsen, railway spine II 18. 
E s m a r c h , Atresia ani II 301. 
Estor u. St. Pierre, Entzundungs- 

blut I 119. 
Eulenburg, Muskelhypertrophie 1 426. 

— Neurosen II 233. 

— und Guttmann, Sympathicus- 
Afifectionen 11 233. 

— u. Landois, Nervenregener. I 318. 

— — vasomotorische Neurosen II 233. 
Ewald, Fieberham I 105, 112. 

— Nierenschrumpfung II 215. 
Ewetzky, Cylindrom I 443. 

— Knorpelentzündung I 86. 

— Knorpelregeneration I 324. 

Faber, Blutkörperchen I 87. 
Falconer, Leidenschaften II 234. 
Falk, Todtenstarre I 27. 

— Verbrennung II 25. 
Fatiger cf. König. 

F a 1 1 r i, Drillingsmissbildung II 351. 
Fedschenko, Filaria U 64. 
Fehling, Placenta II 266 f. 
Feinberg, Abkühlung 11 26. 
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F e i n b e r g , Unterdrückung der Haul- 
thätigkeit II 23ü. 

— Neuritis migrans II 229. 
Feltz cf. Coze. 
Fenger, Magenkrebs I 481. 
F erb er, Cysticercus II 79. 
Ferne], fötale Entzündung II 264. 
Ferrier, Sarcine II 112. 
Feuer, Trigeminus-Keratitis II 231. 
L. Fick, Knochen wachsthura II 174. 
Fiedler, Drillingsmissbildung II 351. 

— cf. H e y m a n n. 
Filehne, Diabetes II 200. 
Fisch el, Typhus 11 144. 
Fischer, traumatisches Emphysem 

I 266, 268. 

— mal perforant II 233. 

— Temperatur bei Rückenmarksver- 
letzung I 112. 

Fleischhauer, Rheumatismus II 145. 
Fleisch!, Icterus I 226. 
Flemming, Feltgewebsatrophie I 153. 

— Fettgewebsbildung I 176. 

— Zelltheilung I 284. 

Fl int, Cholesterin ämie I 226. 

F 1 u r e n s, Nervenregeneration 1318. 

— Periost I 323. 

A. Förster, Acardiacus II 320. 

— Acranie II 279 ff. 

— Ganglienzellen- Verkalkung I 201. 

— Missbildungen II 262. 

— Schleimcancroid I 443. 

— Situs inversus II 326, 352. 
R. Förster, Cholera II 164 f. 

F 1 1 i n und L e b e r t , Carcinom- 

Impfung I 305. 
F r c a d e , Leontiasis 1417. 
F r s t e r, Salzhunger II 9. 
Fourcault, Firnissen II 235. 
Foussagrives und Gallerand, 

Acephalus II 321. 
F V i 1 1 e, Schädelverunstaltung II 1 66. 
Fox, Temperatur und Rückenmark 

I 112. 

A. Fränkel, Sauerstoffmangel II 13. 

B. Fränkel cf. Cohnheim. 

E. Fränkel, Muskelatrophie II 230. 

— Verkalkung der Placenta I 201. 
Franklin, Blitzfigur II 29. 
Franque, Blitz II 30. 
Frerichs, Icterus I 224. 

— Lebermaasse I 150. 

— Melanämie I 221. 



Frerichs, Urämie II 189, 199. 
Freund, Darmmissbildung II 276. 
0. Frey, Vaguspneumonie II 223, 231. 
Friedberg, Hypertrophie der Ex- 
tremitäten II 317. 
Friedländer, Carcinom I 483. 

— Lungenepithel l 85. 

— Lupus I 406. 

— Tuberkel I 405. 

— Vaguspneumonie II 223, 231. 
Fried leben, luxatio congenita II 327. 
Friedmann, Osteomyelitis II 145. 
F r i e d r e i c h, rothe Bl utkörperchen 142. 

— Carcinom beim Fötus 1 484, II 265. 

— partieller Riesenwuchs II 317. 

— Schlauchsarcom I 443. 

— und K^kule amyloide Substanz 

I 193. 

Frisch, Hadernkrankheit II 142. 

— Pilzwucherung in der Hornhaut 

II 143, 153. 

— Spaltpüze II 137, 140. 
Frommann,' Argyria I 233. 
F r r i e p , Cysticercus II 80. 

— Magenerweichung I 249. 
Fürbringer, Oxalsäure- Ausschei- 
dung 1 210. 

— Pneumonomykosis II 108. 
Fürst, Eihäute II 267. 
Fürstenberg; Verfettung I 176. 
Fumöe, fötale Variola II 264. 

Gairdner, Gicht II 248. 
Galen, Cancer I 453. 

— Entzündung I 56. 
Gallerand cf. Foussagrives. 
Galvani, Ureteren- Unterbindung 1 201. 
Garrod, Gicht I 199, 201. 

— Scorbut II 8. 

G a s p a r d, putride Infection I 256. 
G a s s e r , Allantois' II 276. 
Gaule, Hodentuberculose I 406. 
G a u 1 k e, Phthiriasis II 46. 
Geber, Impetigo II 109. 
G e n d r i n , Blutkörperchen I 87. 

— Eiterung I 8i. 

G e n e r s i ch , multiple Neurome 1 433. 
G e n z m e r , Rückenmarksatrophie nach 
Amputation II 229. 

— Vagus-Pneumonie II 231. 

Ger lach, Perlsucht II 158, 165. 

— Rotz II 158. 
Germont cf. Lepine. 
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Gilibert, Acephalus II 321. 
G inlrac, Hydromeningocele II 287. 
Gjorgewic, Lymphangiom I 446. 
Gluge, Entzöndungskugel I 174. 

— Stase I 64. 

Godard, Defectbildung n 319. 
G öl 1er, Acardiacus II 822. 
Göze, Echinococcus II 88. 
G o 1 g i , Endotheliom I 373. 

— Gliom I 361. 

Goltz, gefasserweitemde Nerven I 34. 

— Gehirn II 174. 

Golubew, Contractilitat der Capillaren 

I 30. 

Gombault cf. Charcot 
Gooding, Maul- Klauenseuche II 165. 
Goodsir, Sarcine II 111. 
Gosse, Schädelverunstaltung II 166. 
G o u j o n , ' Carcinom-Impfung 1 305. 

— Knochenbildung I 323. 
Gourraigne, Acephalus II 321. 
A. V. Graefe, Cysticercus II 79. 
A. Graefe, Nystagmus II 242. 
Grätzer, Fölalkrankheilen II 264. 
Grandidier, Hämophilie 1 47. 
Grawitz, Luxatio congenita II 327. 

— Pilze II 102 ff. 108 f. 111. 
McGregor, Distomum sinense 11 70. 
Griesinger, tropische Chlorose II 

55 f. • 

— Distomum haematobium 11 72. 
Griffini, Epithelregeneration 1314. 

— Riesenzellen I 406. 
Grohe, Pseudomelanose 1 221. 

— Schimmelpilze 11 101. 

W. Gruber, Anorchie 11 319. 

— Halsrippen 11 318. 

— Handdefect II 318. 

— Inversio vesicae II 275. 

— Situs inversus II 326. 
Gruby, Trichophyton II 109. 
Gscheidlen, Harnstoffbildung II 198. 

— cf. Traube. 

G übler, Psorospermien II 93. 
Gudden, Schädelwachsthum I 154, 

II 171, 174. 

Günther u. Harms, Perlsucht II 

165. 
Gull, secundäre Myelitis II 217. 

— u. Sutton, arterio-capillary fibro- 
sis II 215. 

Gulliver, Schmelzung des Throm- 
bus I 127, 129. 

Perl«. Allgemeine Fatholog^ie. II. 



Gurlt, Acardiacus 11 319. 
Gussenbauer, Carcinom I 480. 

— Muskelregeneration I 316. 

— Pigmentbildung I 229. 

— Wundheilung I 307. 
Gusserow, Placenta II 267. 
Guttmann, Cysticercen II 79. 

— cf. Eulen bürg. 

Hackedorn, Ischiopagus II 349. 
Haeckel, Erblichkeit 11 254. 
de Haen, Fieberfrost I 100, 111. 
Haff t er, Dermoide I 493. 
Hagen, Geisteskrankheiten U 253. 
Marshall Hall, Acardiacus II 319. 
Halbertsma, Herzmissbildung H 

308. 
A. V. Hall er, Callusbildung I 322. 

— Entzündung 1 61. 

— Missbildungen II 261. 

— Situs inversus II 352. 

— Teratome I 491. 

Hallier, Dermatomykosen II 109. 

— Hefe II 111. 

— Pilzlehre II 136. 

— Urocyslis cholerae II 108. 
Halm, Fetlembolie 1 143 f. 
Hannover, Garcinom-Zellen 1 454. 
Harms, cf. Günther. 
Hartman n, Insolation II 24. 
Hartwig, Micrococcen 11 139. 
Harvey., Blut 11 177. 

— Kreislauf 1 24. 
Hassal, Cercomonas II 92. 

— Zahncaries II 146. 
Hasse, Embolie 1 140. 
Hausmann, Doppel missbildung 11 

353. 

— Echinococcus II 89. 

— Soor II 104, 108. 
Hayem, Anämie II 195 f. 
Hebra, Krätze II 42. 

— Phthiriasis II 46. 

— U.Kaposi, Dermatomykosen II 40. 

— — neuropathische Hautaffectionen 
11 232. 

Heden i US, Verknöcherung der Arach- 

noidea I 421. 
Heer, cystische Myome I 427. 
Hehn, Oedem 1 53. 
H. Heiberg, Endocarditis II 145. 

— Epilhelregeneration 1 314. 
Heidelberg, Muskelatrophie II 230. 

24 
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B. Heidenhain, Pneumonie II 153. 
Heine, Knochenregeneration I 323. 
Hei fr eich, Gliom I 362. 
Heller, rothe Blutkörperchen I 42. 

— Cysticercus racemosus II 79. 

— venöse Embolie I 141. 

— Entozoen II 40. 

— Epithelregeneration I 314. 

— multiple Neurome I 433. 

— Oxyuris II 53. 

Hemmer, putride Infection I 258. 

H e m p e 1 , Acardiacus II 319. 

H e n l e , Gontagium animatum II 123. 

— Entzündung I 61. 

— Pathologie I 15. 

— Siphonom I 443. 

— Urämie II 199. 
Hensen, Pilze II 139. 
Hepp, Muskelwachsthum I 153. 

H e p p n e r , Hermaphroditismus II 

296 298. 
H e r h 1 d t , Acardiacus II 322. 

— Missbildungen II 268. 

E. Hering, Auswanderung I 42, 86. 
T h. H e r i n g , Tuberculose I 401, 406. 
Hermann, Abkühlung II 26. 

— StickstoHbxyd II 35. 

— Strychnintetanus II 219. 

H e r t w i g , Maul- Klauenseuche II 158. 
H e r V i e u X , Atresie der Pulmonalis 

II 308. 
H e s c h l , amyloide Degeneration I 

193. 

— Hadernkrankheit II 142. 

— Porencephalie II 287. 

— Teratome I 492. 
Hesselbach, Neurom I 431. 

H e u b n e r , Gehirnarterien I 140. 

Heusinger, Halskiemenfisteln II 
291. 

H e w s n , Blutkörperchen 187. 

Heydenreich, Spirillen II 142. 

Heymann u. Fiedler, Gliom I 
362. 

H i c k m a n n , Situs inversus II 326. 

H j e 1 1 , Nervenregeneration 1318. 

Geoffroy St. Hilaire, Doppel- 
missbildungen II 353. 

— Missbildungen II 261 ff. 

— Situs inversus II 326, 351. 
Hill er, Septicämie II 141. 
Hippocrates, Macrocephaliell 1 66, 

— Reiz I 61. 



Hippocrates, Säfte I 14. 
—- Vererbung II 254. 

— Versehen II 268. 

A. Hirsch, Verbreitung der Krank- 
heiten II 153. 

J. Hirschberg, Gliome I 362. 

Birch-Hirschfeld, Chondroraem- 
bolie I 414. 

— Lehrb. der path. Anatomie I 9. 

— Hodencarcinom I 483. 

— Pilze II 142. 

Hirt, Gewerbekrankheitenil 163, 166. 
H i s , Achsenstrang I 492. 

— Epithel und Endothel I 286. 

— Gehimentwicklung II 287. 

— Keratitis I 82. 

Hodgkin, Pseudoleukämie I 380. 

— Pseudomelanose I 221. 
Hoegyes, Placenta II 267. 
Hoenigschmied,cf.Vintschgau. 
F. Hoff mann, Fettablagerung 1 1 76. 

F. A. Hoffmann, Epithelregenera- 
tion I 314. 

— u. Langerhans, Farbstoff- 
fütterung I 285. II 266. 

— cf. Böhm. 

H. Hoffmann, Bacterien II 136. 

— Hefe II 111. 

G. E. E. H f m a n n , Muskelregene- 
ration I 316. 

— Typhus I 157, 380. 

— cf. Schiess-Gerauseus. 
Ed. Hofmann, Pseudohermaphro- 

ditismus II 298. 

— Verbrennung II 24. 

Franz Hofmann, Spermatozoen- 

Steine I 210. 
K. B. Hofmann, Fieberharn I 111. 
H f m k 1 , Gallusbildung I 320, 323. 
Holm u. Staedeler, Hämatoidin 

I 218, 234. 
Hoppe-Seyler, Eiler I 68. 

— Gährung II 133, 139. 

— Luftverdünnung II 154. 

— Melanurie I 229. 

— Schwefel wasserstofTvergiftung II 35. 

— Urämie II 198. 

H r V a t h , Abkühlung II 25. 

— Pilze II 139. 
Houel, Eihäute II 267. 

H u b e r , Echinococcen II 89. 
Hüter, Diphtheritis II 143. 

— Klumpfuss II 325. 
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Hüter, Luzatio congenita II 327. 

— Monadenlehre I 114, 118. 

— Pyämie II 197. 
Hufeland, Fäulniss I 243. 

— Fieber I 101. 

— Pathogenie I 15. 

— Scrophulose I 387. 

H u g u e n i n , Pachymeningitis I 46. 
J. Hunter, I 12. 

— Blut U 177. 

— Callusbildung I 322. 

— Endarterien I 30. 

— Entzündungstemperatur I 97. 

— Hetzwüd II 252. 

— Magenerweichung I 249. 

— Organisation I 45. 

— Pathologia animala II 123. 

— Thrombose I 120, 125. 

— WundheOung I 307. 

H Upper t, Fieberham I 111. 
Husemann, Pellagra II 164. 

— Toxicologie U 164. 

H a s so n , fStale Tuberkel II 265. 
Halb, Consanguinität II '254. 

Jaceood. Leukämie I 377. 
Jacobi^ Ißeh U 165. 
H^Jacobsoo, Entzundon^stempera^ 

tnr I 9»;, 111. 
E. T. Ja.e^er, BIendun$r IT 31 . 
Gast. Jaeger. Con£»titJ3tiDn 11 253. 
Jaffe. Gasentwinkluns I I4.S. 

J a a a . Tbierähniichkeit n 26i>. 

1 4 L 1 1 ^ r >i . cf. L e p 1 ;! t. 
Jak seil. Amnioniämie IT 199*, 

sende MblenbildiiniE I 353. 
JassLask^. Pacenta II *267. 
Jaa-riw:tz N^mgiia I -Wl. 
J e h a . oenmaathiäi^he Hamorrhasie 

r 48. 

Jeasea. Ehinte IT -2i}T. 
Isiaier*n'ia.i. irortmt IT *>. 
las. älaatHDhaiatinn : 233. 
Ji'srf, Saie r^yphiHs IT 265. 
i 4 3. a. 4») ü ■ .\rterenT*»ränderTine .'I 

i 1 1 Jert . .^ P ¥ -i : > j .*. 

r : 
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Earaeu ?n» .1 :f-> 



1 1 z i g 8 h 11 , Sarcine 11 112. 
Jucrgcnn, Mclhylviolnlt I H>M. 
Julliard, Syinpodic II MM). 

K a 1 1 e n b r u n n f« r » AiiBwnnrloriitiK 

I 41. 
KaniinHkv, W/irniewirkiuiK II 2U. 
Kaposi, Derrnatoinykoiicn II 109. 

— licrnfH ZoMor II 232. 

— cf. II eb ra. 

Karg, WufHtvcrgiftunK II 104. 
Kärnten, M'icrttcofitAih 1 1 I B9. 
K a ff H o w i t z , tfM]c HyphiÜR If 205. 
Katzky, Acejibalufl II H21« 
Kau lieb, Ac^-fonfirni^ U 200. 
Keber, Variolapilz 11 142. 
K e b r e r , pufrid*!S Gift I 2TyH. 

— Milcbktigekb#n I 174. 

K e k fi 1 ^ cf. F r i ^ d r ^' i c b. 
Kelscb, An^rrif^ /l 1^5. 

— Melanämie / 221, 

Kern rne rieb , Habbimg^ M ^. 
M ' K e n d r i c k , f(itz^!wrrfci}ri$( H 24. 
K e r a n g a I , tropiivih^ Cbkrf'^'/«^ TI V^. 
K c r k r i nij . H^rzpr»|y p#^i f J 24. 
Key n. Wallis. Keratlf w f .Hry, 
Kingr, pemici/5«e Anjjmi^ II 2-^^. 
K i r c h n <* r . 0>r.ta(ri»>m animat?>m 

ri 123. 
K 1 <* b s , pathr^ir.y. Anat^mi*^ f ^. 

— Rndofh*»iir>m I ^^T:V 

— «»pitheliai*^ lr\(^M,t\n f HO 
-- F^>'lnelr*>5ri*Ti**rAtion f •^;4, 

— Harr,«r.»inP [ 20^. 

— JH«vlen;«ti-ophip ff 2i]. 230. 

— Hy'lrophobie If 23*) 

— iv»7-faJk .n r>*Tm«all**rfe f -^70. 
L»*t^^rc;f'*pmnm f 43f> :*. 

— Laikümie I :}80. 

— l»«rmphräiimp n G«*<?rhw*il«t#*n F 
44»V 

— Mirro#;rjr.'»;>n I 114. 

- 9^12^- :'r ::56 -r 

ri - . .1 ''.^ith<*:iJiri» .' l^A. 
^.-:.-. T.. N'ii'irr'« Tii^r^n« 'F 225> 
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K n c hy Bothriocephalus II 91. 
Rob, Koch, Milzbrand II 116, 121, 
142. 

— Septicämie II 137, 141. 
Kocher, traumatische Tumoren II 1 7. 
Köbner, Dermatomykosen II 109. 
Kölliker, Gefössbildung im Embryo 

I 309. 

— Keimblätter I 286. 

— Knochenresorption I 151, 153. 

— Muskelfasern des schwangern Uterus 

I 422. 

— Placenta bei Zwillingen II 343. 

— Riesenzellen I 283. 

— Zelle I 282. 

König und Fatiger, Xiphopagus II 

349. 
F. König, Luxatio congenita II 327. 
Körösi, Statistik II 164, 166. 
Köster, Carciuom I 473. 

— Cylindrom I 443. 

— Endocarditis II 145. 

— Lymphangiectasie I 440. 

— Sonnenstich II 24. 

— Tuberkel I 406. 

Kohts, Schreckwirkung II 234. 
Kolessnikow, Rhabdorayom I 427. 
Koppe, Fieberharn I 105, 112. 
Kort um, Thoracopagus II 352. 
Kost er, Mond-Einfluss II 154. 
Kottmann, Leukämie I 380. 
Kremer, Castration II 174. 
Kremiansky, Regeneration I 285. 
Krieger, Firnissen II 236. 

— Wohnungsluft II 153. 
Kriegk; Stenose der Aorta II 309. 
K r ö n 1 e i n , traumatische Tumoren 

II 17. 

Krusenstern, Cbolesterinämie II 226 
Küchenmeister, Echinococcus II 88. 

— Parasiten II 39. 

— Taenia II 79, 81. 
Kühne, Icterus I 225, 227. 

— Todtenstarre I 24. 

— Zelle I 62. 

— cf. Rudneff. 
Küss, Bindegewebe I 60. 

— Entzündung I 61. 

— Gefösswand bei der Entzündung I 
119. 

Küttner, Kalkmetast^en I 201. 
Kulenkampf, Pigment I 218. 
Kunde, Icterus I 227. 



Kussmaul, Acetonämie II 200. 

— congenitale Herzfehler II 308. 

— Lungenasche I 231. 

Kyber, amyloide Degeneration 1193, 

Labbö und Legros, N^vrome pa- 

pillaire I 433. 
Labordc; Lufteindringen in die Qe- 

fasse I 145. 
Laännec, Acephalocysten II 88. 

— cadaveröse Imbibition I 33. 

— mikroskopische Forschung I 7. 

— Lungenemphysem I 267. 

— Pericarditis I 71. 

— Tuberculose I 388 ff. 
Lambl, Echinorrhynchus II 66. 
Lancereaux, Leberadenom I 483. 
Landau, Melaena I 129. 

— Septicämie U 134, 141. 
Landois cf. Eulenburg. 
Lang, Lupus I 407. 

— Tuberkel I 406. 

B. V. Langenbeck, Garcinom-Im- 
pfung I 305. 

— Knochenelongation I 421. 

— Knochenregeneration I 323. 

— Sacralgeschwulst II 351. 
Langer, Riesenwuchs I 420, II 310. 
Langerhans, Nervendegeneration I 

175. 

— cf. Hof mann. 

Langhans, Brustdrüsencarcinom I 
483. 

— Lepra I 385. 

— Pigmentbildung I 214. 

— Tuberkel I 395. 
Lardier, Epigastrius II 349. 
Larrey, Klima II 155. 
Laschkewitsch, rothe Blutkörper- 
chen I 42. 

— Unterdrückung der Hautthäiigkeit 
n 236. 

Lassar, Albuminurie bei Hautaffec- 
tion II 286. 

— Entzündungslymphe I 87. 

L a u d on , Pentastomum U 48. 
Layet, Gewerbepathologie II 164^ 166. 
Leber, Corpora amylacea I 194. 

— fettige Degeneration I 175. 

— und Rottenstein, Zahncaries II 
146. 

Lebert, I 9, 11. 

— Dermoidcysten I 486. 
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Lebert, Keratosen I 446. 

— Schweiss-Unterdröckung II 285. 

— specifische Zellen I 282. 

— cf. Follin. 

Leconte und Demarquay; Luft- 
wirkung I 11 8. 

Legros und Peyraud, Knorpelrege- 
neration I 324. 

— cf. Labbö. 
Leichtenstern, Blutuntersuchung II 

195. 

— Polymastie II 318. 
Leidesdorff, Erblichkeit II 254. 
Lemery, Missbildungen II 261, 353. 
Lenhossek, Schädelverunstaltung II 

166. 
Lupine und Germont, Microcyten 

n 195. 
Leplat und Jaülard, Septicämie II 

141. 
Lereboullet, Doppelmissbildungen 

II 354. 
Lesser, Blut II 196. 
Letzerich, PUze II 188, 143 f. 
Leuckart, Ascaris II 50. 

— Doppelmissbildungen II 353. 

— Echinococcus II 83, 89. 

— Paramaecium II 93. 

— Parasiten II 39. 

— Pentastomum II 47. 

— Trichinen II 62. 

Levisson, Reflexlähmungen II 217, 

229. 
Lewin, Cysticercus II 79. 
Lewis, Cholera II 144. 

— Filaria sanguinis II 66. 
Leyden, Fieber I 111. 

— Icterus I 225, 227. 

— secundäre Myelitis n 217 f., 229. 

— progress. Muskelatrophie II 241. 

— Railway spine II 18. 

— Ruckenmarks-Atrophie I 154. 

— — -Regeneration I 319. 

— Tetanus II 230. 

— Trophoneurosen II 232. 

— und Jaffe, Lungengangrän II 146. 
Lichtheim, Empyem U 209, 214. 

— Verschluss der Lungenarterie II 
207 f. 

— cf. Cohnheim. 
Lieberkühn, Blutkörperchen I 218. 
Liebermeister, Fieber 1102,111. 

— parenchymatöse Degeneration 1157. 



Liebermeister, Typhus II 165. 
Lieb ig, Fäulniss I 243, II 133. 

— Fettbildung I 174. 
Lindemann, Psorospermien II 94. 
Linn6, Krankheitssystem I 15. 

— Pathologia animata U 123. 
Litten, Art. mesent. sup. I 141. 

— fettige Degenerat. bei Wärme-Ein- 
wirkung I 158, 176, II 23. 

— Microcyten II 176, 195. 

— und Orth, Knochenmark II 196. 

— cf. Cohnheim. 

L i 1 1 1 e , Hypertrophie der Extremitäten 

II 317. 
Lob stein, patholog. Anatomie I 9. 

— Neubildungen I 282. 
Lösch, Amöben II 93. 
Lombard, Climatologie II 153. 

— Ueberreizung II 253. 
Lombroso, Pellagra II 157, 164. 
Loretz, Neurom I 433. 
Lossen, Callusbildung I 324. 
Los torfer, Sarcine II 112. 

— Syphilis II 144. 
Louis, Tuberculose I 389. 

L V 6 n , gefässerweiternde Nerven 1 34. 
Lower, Oedem I 53. 
Lucae, Cholesteatom I 493. 
ProsperLucas, Erbhchkeit II 254. 
C. Ludwig, Lymphströmung 154. 

— Speicheldrüse I 109. 
Luecke, Adenome I 452. 

— Cystenhygrom I 439. 
~ Dermoide I 493. 

— blauer Eiler I 288. 

— Geschwülste I 305. 

— infectiöse Osteomyelitis II 145. 
Lüders, Pilzsporen II 138. 
Lütkemüller, Sacralgeschwulst II 

351. 
Lukomsky, Erysipelas II 145. 

— Molluscum contagios. I 452. 
Lunier, Schreckwirkung II 234. 
Luschka, Steissdrüse II 355. 

Maas, Callusbildung I 323. 
Magendie, I 12. 

— Embolie I 141. 

— Entzündung I 62. 

— putride Infection I 106, 258. 

— Nahrungsmangel II 7. 

— Trigeminus - Durchschneidung II 
222, 231, 233. 
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R. Maier, pathol. Anat. I 9. 

— Endocarditis II 145. 

— wachsart. Degeneration I 185. 

M a 1 a s s e z , Blutkörperchen II 1 95. 
Malgaigne, Luftwirkung I 114. 
M a 1 m s t e n , Paramaecium II 93. 

— Trichophyton II 109. 
Manassein, Blutkörperchen II 195. 
M a n f r e d i , Tuberculose I 406. 

— cf. B i z z z e r 0. 
Manouvriez, Carcinom-Ursachen I 

484. 

Mantegazza, Consanguinitätll 254. 

Manz, Acranie II 280. 

M a r c u s e , Diphtheritis II 143. 

Marchand, Emphysem I 268. 

Martin und Rüge, Harnsäure-In- 
farct I 210. 

Martini, Dermoid I 493. 

Masius u. Vanlair, Nervenrege- 
neration I 318. 

— Microcythämie II 195. 
Maslowsky, Regeneration I 285. 
M a t h i e u , Eiter I 68. 

H. Mayer, Croup I 76. 

W. Mayer, Magenerweichung I 250. 

Mayzel, Zelltheilung I 284. 

J. Fr. Meckel, Divertikel II 270. 

— Fäulniss I 243. 

— Missbildungen II 261 f., 353. 

— Neubildungen I 282. 

— Sympodie II 319, 

H. Meckel, Acervulom I 201. 

— amyloide Degeneration I 192. 

— Gallensteine I 212. 

— Schlauchknorpelgeschwulst I 443. 
Meissner, Hamstoffbildung II 198. 

— Kreatinin II 199. 

— cf. Büttner. 
Mendel, Verbrennung II 25. 
Meschede, Heterotopie I 433. 

— Osteom I 421. 

H. Meyer, angeborne Herzfehler II 

308. 
Michaelson, Vagus u. Lunge II 

231. 

M i e 8 c h e r , Psorospermienschlauch 

II 95. 
Mihalkovics, Gehirnentwicklung II 

287. 
M i t s c h e 1 1 , Gonsanguinität II 254. 
M ö b i u s , Icterus I 226. 
Möller, Perlsucht II 165. 



Moleschott, Icterus I 227. 

— Lichtwirkung II 31. 
M n o d cf. T r 6 1 a t. 

M n r , Acephalus II 32 1 . 
Montgomery, Nebenpancreas II 

318. 
Moor, Nabelschnurbruch II 273. 
Morel, Scrophulose II 9. 
Morgagni^ I 11. 

— Acranie II 282. 

— Trichocephalus II 54. 

Mos 1er, Leukämie I 376, 379. 

— Melanämie I 221. 

— blaue Milch I 238, II 164. 
Motschutkoffsky, febr. recur- 
rens II 142. 

H. Müller, Chorioidealdrüsen 1 182. 

— Rückenmarksregeneration I 318. 
J. Müller, I 11. 

— reticulirtes Garcinom I 466. 

— Cholesteatom I 485. 

— Geschwülste I 294, 299. 

— Icterus I 227. 

— Situs inversus II 326. 

K. Müller, Cholesterinämie I 226. 
P. Müller, Milch II 165. 
Wilh. Müller, Adenom I 453. 
WTorm Müller, Polyhämie, II 196. 
Münchmeyer, Myositis ossificans 

I 420. 
Ph. Munk, Urämie II 213, 215. 
Murchison, Leontiasis I 420. 

— Typhus II 166. 
Murray, Hasenscharte II 290. 
Murri, Fieber I 112. 
Musculus, Harnstoßferment II 133, 

139. 

Nägeli, Pilze H 119, 130, 138. 
N a s s i 1 f f , Gorneal-Impfung II 143. 
Naunyn, Diabetes II 192. 

— Echinococcus II 84, 89. 

— Icterus I 227. 

— progr. Muskelatrophie II 248. 

— Phosphorvergiftung I 175 f. 

— Thrombose I 129. 

— und Eichhorst, Rückenmark- 
Regeneration I 318. 

— und Quincke, Fieber I 109 flf. 
Ne eisen, Gehirncapillaren I 182. 
Neisser, Echinococcen II 89. 
Nelleessen, Gliom I 362. 

N e p v e u , Erysipelas II 145. 
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Neu ff er, Epignathus II 350. 
E. Neumann, Blut und Knochen- 
mark II 177, 196. 

— Blutkrystalle I 379. 

— Gavernom I 439. 

— amyloide Degeneration I 194. 

— Endothel und Epithel I 286. 

— Endotheliom I 373. 

— myelogene Leukämie I 375, II 177. 

— Muskelregeneration I 316. 

— Nervendegeneration I 175. 

— Nervenregeneration I 318. 

— Osteom I 421. 

— und Baumgarten, Halscysten 
II 291. 

J. N e u m a n n, Argyria I 233. 
N i e d ie c k , Neuritis migrans II 229. 
Nolan, Hitze II 24. 
Nordmann, Monostomum II 72. 
Normand, Anguillula II 57. 
Nothnagel, neuropathische Hämor- 

rhagien I 48. 
Nowinsky, Carcinom-lmpfung 1 305. 

Obermeier, Spirillum II 117. 
Obernier, Hitzewirkung I 157 II 23. 
Obersteiner, Epilepsie II 249, 254. 
Obolensky, Hodenatrophie II 221, 

230. 
e r t e 1 , Diphtheritis II 143. 
Oesterlen, Licht II 31. 
g 1 e, embolische Aneurysmen 1 144. 
Ollier, Kälteeinfluss II 25. 

— Knochen regeneration I 323, II 153. 
Olli vier u. Ran vi er, Leukämie 

I 380. 
n s u m , Vergiftung II 36. 
Oppler, Urämie II 198. 
Orth, Acephalus II 322. 

— Bilirubin-Ausscheidung I 226. 

— Gliom I 361. 

— Micrococcen II 145. 

— cf. Litten. 

Owen, Trichina spiralis II 62. 

Paget, Chondrom I 415. 
Pane, Fiiaria labialis II 66. 
Panum, Acardiacus II 322. 

— Cyclopie II 288. 

— Doppelmissbildungen II 354. 

— Embolie I 132. 

— Missbildungen II 263. 

— putrides Gift I 258. 



Paracelsus I 13. 
P a r r 1 , Nierenthrombose I 129. 
Pasta, Herzpolypen I 124. 
Paste ur, Fäulniss I 239, II 133. 

— Nährflüssigkeit II 118. 

— u. Joubert, Milzbrand II 121, 142. 
Paullini,Contagiumanimatum II 123. 
Pawlow, Ductus pancreaticus II 173. 
Pearson, Lungenpigment I 230. 
Pelikan, Castration II 174. 
Peröwerseff, Magencarcinom I 483. 
Perl, Fettherz I 176. 

— Nieren vrachsthum I 153. 
Perroncito, Taenia mediocanellata 

II 82. 

— u. Rivoltä, Perlsucht I 406. 
Pettenkofer, Bodenfeuchtigkeit II 

148 f. 

— Typhus II 165. 

— u. Voit, Fettablagerung I 176. 
Fettbildung I 174. 

Leukämie I 379. 

— — Nahrungsbedürfniss II 9. 
Petters, Acetonämie II 200. 
Peyraud, Knorpelregeneration I 324. 
Peyritsch, Dermatomykosen II 109. 
Pfaff, Ozon II 154. 
Philippeaux, Bauchspalte II 273. 

— Knochen regeneration I 323. 

— Regeneration I 304. 
Philipps, Cholera II 165. 
Piacentini cf. Selmi. 
Pick, Dermatomykosen II 109. 
-- Hornbildung I 452. 

S l. Pierre cf. Estor. 

Pinel, Fieber I 99. 

P i r r y, Erblichkeit II 253. 

Pitha, Ossification I 418. 

Pitres, Nervenatrophie II 229. 

Platen, Lichtwirkung II 31. 

Podratzki, Blasensteine I 210. 

P k r n y, Agnathie II 290. 

P o 1 1 e n d e r , Milzbrand II 120. 

Pomp er, Oxyuris II 53. 

P n f i c k, Aneurysmenbildung I 142. 

— Farbstofffütterung I 285. 

— Fettherz I 176. 

— Infarctbildung I 141. 

— leukäm. Knochenmark I 376. 

— Transfusion II 21. 

— Verbrennung II 24. 

P n z a und S e c c h i , Erdmagnetis- 
mus II 30. 
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Popotf. Hete U 111. 
Fott. Lichtwirkung il 31. 
Fouchet. Erfrieren U 26. 
Prever« Uutkörperchenhaltige Zellen 

l 21S. 
Pruaer Bey, Pentastomum 11 48. 
Pru$$ak. Diapedese I 47. 
PürkKauer, Wurstvergiftung II 164. 

V>uetelet. Riesen und Zwerge, 11 

»10, 317. 
i>uiucke« Anämie II 9, 196. 

Hydrops adiposus I 54. 

Luiigenexpansion II 214. 

of. Naunvn. * 

Kadcliffe, Cholera 11 164. 

Hain e y , Psorosperniienschläuche II 

63, 95. 
Kamazzini, Gewerbekrankheiten II 

162. 
J. Hanke, Blutvertheilung I 80. 

- gallensaure Salze 1 226. 

K an vi er, primäre Blutbildung I 312. 

- Emigration I 119. 

- Endothel und Epithel 1 286. 

- Entzündung I 85. 

- Knochenregeneration 1 323. 

- .Nervenregeneration I 318. 

- Neuroglia 1 361. 
IHKlem 1 53. 
ZelUheilung 1 284. 

cf. Uornil, Oiiivier. 
K a s p a i K Nymphoinania helminthica 
U 53. 

- IHithologia animuta 11 123. 
Kauber, Doppelmissbildungen 11 354. 
Uuuchrusa, Herzfehler II 309. 

U a Y u a u d , ävmmetrischer Brand 1 

i-\^l, 254. 
Ki>b)iHn\eu, Pigment 1 230. 
UvH'klinghuusen, Bindegewebe I 62. 

ilaiviiuMU I 473. 

i*vMuvalgowebü 1 82. 

OyUwdrom I 443, 

KvhiUiHHHH*US 11 89. 

miUti)4o bh(08to8en I 420. 
^^vvM^OlTüUarung 1 285. 
k'ViUvMkUvlW I 144. 
Ivi^k^uuaislu^ lA)lH?r I 380. 
V\vu^ ( ^ä5, 
kV^vv W m, 141. 145. 
\\;^MsK^4vlMi I 40. tJ2. 



R^czey, Echinococcus II 89. 
Redi, generatio spontanea 11 131. 
Redon, Tänie II 79. 
Rees, Hefe II 111. 
R e h n , Halsfistel II 291. 

— RachiÜs U 9. 

R e ic h e 1 , Lymphangiom 1 440, II 351. 

Reichert, Doppehnissbildungen 11 
353 

— Zeile II 282. 

Reinhardt, Kömchenkugehi 1 1 74. 
R e i t z , Farbstofiffütterung 1 285, II 

266. 
R e m a k , Favuspilz II 109. 

— Keimblätter 1 475. 

— Nervenregeneration I 318. 

— Teratome I 492. 

— Zelle I 282. 

R e V e r d i n, grefTe 6pidermique 1 318. 
R i b a , Dermoide I 493. 
R i b 1 , Erblichkeit II 253. 
Richardson, Electricität II 29 f. 

— Erfrierung II 25. 

— Pilzsporen II 139. 

Riebet, malignes Atherom 1 453. 

— Hasenscharte II 290. 
Riegel, Lungenasche I 238. 
Riemer, Argyria I 283. 

R i e s s , Scarlatina II 142. 
Sidney Ringer, Fieberharn 1 111. 
Rindfleisch, amyloide Degenera- 
tion I 194. 

— Aneurysmabildung 11 253. 

— Aortastenose II 309. 

— Bacterien II 136 fl*. 

— Blitzfigur II 80. 

— Blutkörperchen I 68. 

— Cholesteatom 1 493. 

— Doppelbildung II 355. 

— epitheliale Infection I 480. 

— fettige Degeneration I 171. 

— fibrinöse Degeneration I 75. 

— Granulationen I 308. 

— pathol. Histiologie I 9. 

— Krebskachexie 1 484. 

— Lebercavernom I 439. 

— Leukämie I 380. 

— Lungentuberculose 1 407. 

— Lupus 1 407. 

— Pigmentbildung I 229. 

— Situs in versus II 326. 
Rivoltä cf. Perroncito. 

R i z z 1 i , Sacralgeschwulst II 350. 
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Robert, Becken I 153. 
R o b i n , blauer Eiter I 288. 

— Kalkablagerung I 201. 

— Leukämie I 380. 

— Netzhautgliome I 861. 
~ Riesenzellen 1 283. 

— tumeur h6t6radenique 1 448. 

— Zellenbüdung I 282. 

R o b i n s o n ; Hernia diaphragmatica 

II 319. 
Rodier cf. Becquerel. 
Roehrig, gallensaure Salze I 226. 
R o e s s i n g , Neuritis migrans II 229. 
Rokitansky, 18, 11. 

— Herzscheidewand II 307. 

— Krasenlehre I 14. 

— accessor. Lungenlappen II 318. 

— Myom I 425. 

— speckige Entartung I 192. 

— Thrombose I 120. 

R 1 f f , Knochenerweichung II 9. 

— Perlsucht II 165. 

— Verfettung I 176. 
Rommelaere, Urämie II 197. 
Rose, Blasenspalte II 276. 

— Tetanus II 230. 

— Wolfsrachen 11 290. 
Rosenbach, Herzklappen II 202, 213. 

— Lungenaffection bei Hemiplegie II 
284. 

— Neuritis migrans II 229. 

J. Rosenthal, Erkältung U 26. 

— Wärme-Regulirung I 112. 
Rosenstein, Herzkrankheiten II 

252. 

Rosenstiel, Doppel missbildungen 

II 340. 
R s e r , Halscysten I 290. 
Rossbach, Todtenstarre I 27. 
Rost, Oedem I 54. 
Roth, Erblichkeit I 253. 
Rottenstein cf. Leber. 
Rouchoux, Tuberkel I 390. 
R u g e t , Pigmentbildung I 238. 
Rudneff u. Kühne, amyloide 

Substanz I 193. 
R ü d i n g e r , Verunstaltungen II 166. 
Rüge cf. Martin. 
Runeberg, Filtration II 140. 
Runge, Wärme II 23. 
R u s c n i , Gliom I 362. 
R u s t i z k y , Knochenresorption 1 153. 

— Myelom I 373. 



Sachs, tropische Hepatitis II 160, 165. 
S a 1 i s b u r y , Malaria II 144. 
S a 1 k w s k i , Fieberharn 1 1 1 1. 

— Krystalle im Sputum I 379. 
S a 1 1 e r , Leberaden om I 482. 
Samuel, trophische Nerven II 226, 

232. 
Sander, Nervenatrophie II 229. 
Sanders-Ezn, Kälte II 25. 
Burdon Sanderson, Bacterien 

II 138 f. 

— putrides Gift I 258. 

S a p a 1 s k i , Rückenmark und Tem- 
peratur I 112. 

Sattler, Gylindroni I 443. 

Saunders, Icterus I 226. 

Saussure, Bergkrankheit 11 149. 

Schatz, Luftembolie I 145. 

Schefcik, Blitzfigur II 30. 

Schede, Halscysten II 291. 

Scheele, Situs inversus 11 326. 

Schenk, Temperatur und Gewebe 
U 25. 

S c h e r e r , leukämisches Blut I 379. 

— cf. E i c h w a 1 d. 
Scheuthauer, Echinococcus II 89. 
P. Schiefferdecker, Rücken- 
marksregeneration I 319. 

W. Schiefferdecker, Ozon 11 
154. 

Schiess-Gemuseus, Knochen- 
bildung 1421. 

— u. Hofmann, Gliom I 362. 
Schiff, Diabetes II 191. 

— Gefössendothel I 87. 

— neuropathischeHämorrhagieen 1 48 

— Strychnintetanus II 219. 

— Vaguspneumonie II 223, 231. 
Seh klarewsky, Emigration 141, 85. 

— Knorpel-Regeneration I 324. 

A. Schmidt, Fibrinbildung I 54. 
G. Schmidt cf. B i d d e r. 
Schmiedeberg, Chloroform. 11 36. 

— cf. Bergmann. 
Schönbein, Ozon II 154. 
Schönlein, I 13. 

— Favuspilz II 109. 

Sc braven, Sternopagus II 353. 
Schroeder, Pignientbacterien I 

238. 
S c h ü p p e 1 , Carcinom 1 481 . 

— Gliom I 861. 

— Tuberkel I 395, 406. 
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Schütz, Cholera 11 154. 

Bernh. Schultze, Situs inversus 
II 351. 

Fried r. Schultze, Tetanus, Hy- 
drophobie 11 230. 

Max Schult ze, Blutkörperchen II 21. 

— Kiemenbogen-Missbildung II 291. 

— Zelle I 62. 

R. Schulz, Desmoidcarcinom 1 380. 

Scoutetten, Ozon II 154. 

S e c c h i cf. P o n z a. 

J. S e i t z , Herzhypertrophie I 426. II 
253. 

Selmi u. Piacentini, Licht- 
wirkung II 31. 

Senator, Diabetes II 200, 228. 

— . Fieber 1 104 ff., 111. 

— Gicht 1201. 

— Herzhypertrophie 11 215. 

— Hydrothionämie 11 199. 

— Unterdrückung der Hautthätigkeit 
11 236. 

— Osteomyelitis 11 145. 
Senftleben, Trigeminus - Keratitis 

II 231. 
Serres, Acephalus II 321. 

— Entwicklungsgesetze II 262, 326. 

— Situs inversus II 351. 
Siedamgrotzky, Hitzschlag 11 24. 
Franz Simon, Blutuntersuchungen 

11 194. 
G. Simon, Acarus folliculorum II 43. 
J. Simon, Entzündungstemperatur I 

97, 111. 
Th. Simon, Gliom 1 361. 
Skae, Insolation II 24. 
Slavjansky, colloide Umwandlung 

I 18. 

— Lungenpigment I 231. 

Sn e 11 e n , Trigeminus-Keratitis II 222. 
N. Socoloff, Micrococcen II 142. 

— Unterdrückung der Hautthätigkeit 

II 236. 

Sömmering, Hirnsand 1 200^ 

— Lippenkrebs 1 484. 

— Schnürbrust U 161. 
Sörensen, Chlorose II 196. 

— Leukämie I 374. 

A. Sokolow, Myom I 427. 

— Muskelsarcom 1 373. 

S 1 w i e f f , Pfortader - Unterbindung 

II 173. 
Sonnen bürg, Epignathus, II 350. 



Sonnenschein, multiple Exostosen 

I 420. 

S n z i n , Distomum haematobium 

II 71. 

Soxhlet, Milchkügelchen I 174. 
Soyka, multiples Neurom I 433. 
Sperling, Pachymeningitis 1 46. 
Spiegelberg, cystische Myome I 427. 
Stadthagen, fötale Defectbildung 

II 319. 
Staedeler, Bilirubin I 218, 234. 
Stark, Mond U 154. 

— ontologische Pathologie I 15. 

— Thierähnlichkeit II 269. 
Stenson, Unterbindung d. Aorta I 31. 
Steudener, Croup I 76. 

— Lepra I 385. 

— Lymphangiom I 440. 

— alveoläres Sarcom I 373. 

— cf. V'olkmann. 
Stieda, Halsrippen II 318. 
Stolnikoff, Lungenelasticität I 262. 
Strassburger, Zelltheilung I 284. 
S. Stricker, Contraction der Capil- 

laren 1 30. 
-— Entzündung I 85. 

— Syphilis 11 145. 

— Zellenbewegung 1 283. 

— Zelltheilung I 284. 

— cf. Carmalt. 

W. Stricker, Blitz 11 30. 
Sturm, Nierenadenom I 453. 
Sudhoff, Knochencarcinom 1 480. 
Sutton cf. Gull. 
Swammerdamm, Evolution II 261. 
Sydenham, Krankheitsursachen II 
160. 

Tacke, Situs inversus 11 352. 
Talko, Doppelmissbildung II 353. 
Tappeiner, Pfortaderunlerbindung 

II 214. 
Tarchanoff, Icterus 1 227. 
Taruffi, Zwergwuchs 11 317. 
Teale, Temperatur und Rückenmark 

I 112. 
Terrillon, traumat. Emphvsem, I 268. 
Thierfelder, Atlas I 9. ' 

— Lymphgefässthrombose I 182. 

— Schweissdrüsenadenom I 450. 
Thiersch, Carcinom 1 454, 471, 475. 

— Wundheilung I 307 f. 
Thoma, Auswanderung 1 86. 
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Thoma, Kittsubstanz I 42. 

— Lepra I 385. 

Thomas, fötale Exantheme II 265. 
Allen Thompson, fötale Verschmel- 
zung II 354. 
Henry Thompson,Blasensteine 1210. 
Thorne, Typhus II 165. 
Thudichum, Lutein 1 234. 
Tiedemann, Acardiacus II 319. 

— Arterienverschluss I 29. 

— Verkalkung I 200. 
Tiegel, Püze II 138. 
Tiessler, Neuritis migrans II 229. 
Tillmanns Erysipelas II 145. 
Tissot, Ergotin I 254. 

— Leidenschaften II 234. 
Toldt, Fettgewebe 1 176. 
Tomes, Zahnresorption I 154. 
L. Traube, I 12, 13. 

— Blutdruck bei Empyem II 209. 

— Eiweisszerfall II 13. 

— Fieber I 99, 101, 111. 

— gallensaure Salze I 226. 

— Herzhypertrophie und Nierenkrank- 
heit II 210 ff. 

— Lungenpigraent I 231. 

— Urämie II 210 ff. 

— Vaguspneumonie II 223, 231. 

M. Traube und Gscheidlen, Fäul- 
niss I 255. 

Pilzinjection II 132, 139. 

Treitz, Ammoniämie II 199. 

Tr^lat u. Monod, partieller Riesen- 
wuchs 11 317. 

Trendelenburg, Diphtheritis II 143. 

Treutier, Filaria bronchialis II 66. 

Trousseau, Adenie I 380. 

T schamer, Keuchhusten II 144. 

Tschudi, Ozon II 154. 

Turck, Rückenmarks-Degeneration I 
175. 

Tulasne, Pilze II 96. 

Tyndall, Pilzsporen II 138. 

Unruh, Fieberham I 111. 

Valentin, Firnissen II 235. 

— fötale Spaltung II 346. 
Valiin, Hitzewirkung II 23. 
Valsuani, Situs in versus II 326. 
Vanlair cf. Masius. 
Verneuil, Epignathus II 350. 

— Neurom I 430. 



Verneuil, Schweissdrüsenadenom 
I 453. 

— Thrombose 1 129. 

Vesal, Schädelverunstaltung II 166. 
Villemin, Tuberkel-Impfung I 394. 
Vintschgau und Hoenigschmied, 
Degeneration d. Schmeckbecher 1 175. 
Virchow, I 12, 15. 

— amyloide Degeneration I 192, 194. 

— Attractionslehre I 58. 

— Bindegewebstheorie I 60. 

— Blutveränderungen II 177. 

— Carcinom I 454. 

— Chondrome I 409. 

-- colloide Substanz I 181. 

— Cysticercus II 79. 

— Diapedese I 41. 

— Echinococcus multiloc. 11 89. 

— Embolie I 130 ff. 

— Erblichkeit II 254. 

— interstit. u. parenchym. Entzündung 
I 92. 

— fissurale Angiome 1 439. 

— verkalkte Ganglienzellen I 201. 

— Geschwülste I 304. 

— Gliom I 361. 

— Harnsäure-Infarct I 210. 

— Hypertrichosis 1 452. 

— Kalkmetastasen I 199. 

— Keimstadium d. Neubildungen 1 284. 

— Lebercavemom I 439. 

— Leukämie 1 373 ff. 

— Lithopädion I 240. 

— Lupus I 407. 

— Ochronose I 221. 

— allgem. Pathologie I 9. 

— Pigmefitbildung I 213 ff. 

— Physaliphoren 1 280. 

— Pseudohermaphroditismus II 299. 

— Sacralgeschwulst II 351. 

— Sarcine II 112. 

— Schädelwachsthum I 154. 

— trübe Schwellung I 156. 

— Soor II 109. 

— Strumen I 453. 

— Teratome II 291, 349. 

— Thrombose I 119 ff. 

— traumatische Geschwülste II 17. 

— Trichinosis II 62. 

— Tuberkel I 389 ff. 

— Zelle I 282. 

— endogene Zellenbildung 1 280. 
Vix, Oxyuris II 53. 
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A. Vogel, Soor II 108. 

J. Vogel, Entzündung 1 61 f. 

— Pilze II 139. 

— Pseudomelanose 1 221. 
Voigt, congenit. Radiusdefect II 318. 

V i s i n , Geisteskrankheiten II 254, 
Voit, Gehimregeneration I 319. 

— Hamstoffbildung II 198. 

— Nahrungsmangel II 7, 9. 

— Urämie II 199. 

— u. Hofmann, Harngährung 1 
210. 

— cf. Pettenkofer. 

R. Volkmann, Garcinom I 484. 

— ErbUchkeit II 254. 

— Lupus I 407. 

— Luxatio congenita 11 327. 

— destruirende Molenbildung I 353. 

— u. Steudener, Invagination I 
284. 

Vrolik, AcephalusII 321. 

— Missbildungen II 262. 

V u 1 p i a n , Rücken mark- Atrophie I 
154. 

— secd. Rückenmarkafifectionen II 229. 

— Tetanus u. Hydrophobie II 230. 

— vasomotorische Einflüsse II 233. 

Wadsworthu. Eberth, Epi- 
thelregeneration I 314. 
E. Wagner, I 6, 9. 

— amyloide Degeneration I 193 f. 

— Garcinom I 454, 483. 

— Fettembolie I 144. 

— fibrinöse Degeneration I 75. 

— intestinaler Milzbrand II 142. 

— parenchymatöse Degenera^on 1158. 

— Pentastomum II 48. 

— Soor II 108. 

— Syphilom 1 382. 

— Tuberkel I 395 f., 406. 
Waidenburg, Lungenelasticität I 

263. 

— Tuberculose I 405. 

— Verkäsung l 70. 

W a 1 d e y e r , Angiosarcom I 439. 

— Garcinom I 471 f. 

— Dermoide I 493. 

— Entwicklung der Genitaldrüsen I 
492, II 292. 

— Muskeldegeneration I 316. 

— Pigmentbacterien I 238. 

— Sacralgeschwulst II 351. 



Waldeyer, Thrombus I 129. 

— Trichome I 452. 

— cf. Garmalt, Jarotzky. 
W a 1 k h f f , Duct. Botalü I 129. 
Waller, Auswanderung I 41, 81. 

— Nervendegeneration I 174. 
W a 1 1 i s cf. K e y. 

W a 1 1 m a n n , Hydrencephalocele II 

287 
Walt her, Wärme II 23, 
W a 1 z b e r g , traumat. Geschwülste 

II 17. 
W a r r e n , Lippenkrebs I 484. 
Wasserthal, Epignathus il 350. 
W a s s i 1 i e f f , Hydrophobie II 230. 
F. W e b e r , Fötalkrankheiten II 264. 
0. Weber, I 9. 

— Eiterbildung I 88. 

— Ghondrom-Erabolie I 414. 

— Embolie I 132. 

— Entzündungstemperatur I 98, 111. 

— fibrinöse Metamorphose I 75. 

— Fieber I 106. 

— Impfbarkeit des Garcinoms I 305. 

— Muskelregeneration I 316. 

— Organisation des Thrombus I 125. 
Wedl, Bauchspalte II 273. 

— Gercomonas II 92. 

— Zahnpilze II 146. 

— Zahn Wucherung I 421. 

W e g n e r , Abkühlungstod II 26. 

— Knochenresorption I 153. 

— Luft Wirkung 1114. 

— Lymphangiom I 440. 

— Phosphor und Knochen wachsthum 
I 421, II 34. 

Weichselbaum, Ghylangiom I 

440. 
Weigert, Group I 508. • 

— Pilze II 137. 

— Recurrens- Spirillen II 142. 

— Teratom II 350. 

— Variola II 142. 

Weih 1 , wachsart. Degeneration 1 184. 
Weil, Muskelcarcinom I 480. 

— Stenson 'scher Versuch I 31. 
Weinland, Gystic. acanthotrias II 82. 

— Taenia flavo-punctata II 82. 
Weise, Sarcine II 112. 
Weissgerber, Fibrincylinder I 75. 

— Micrococcen II 140. 

— Venen verschluss I 141. 
Welch, Echinorrhynchus II 67. 
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Welcker, Leukämie 1 379. 

— Sarcine II 112. 

Wen dt, Cholesteatom 1 493. 
Wernher, Acardiacus II 322. 

— Ghondromembolie I 414, 
Wem ich, Ergotinbrand I 254. 
Wertheim, Erfrierung 11 26. 

— Fieber I 112. 

— Verbrennung II 20. 
Westphal, EpUepsie II 249. 
White, Gastration II 174. 
Wichmann, Krätze II 42. 
Wills, Xiphopagus II 349. 
Winiwarter, Alteration der Geföss- 

wand I 119. 

— Fibroneurom 1 433. 
Winkler, Placentar- Verkalkung 1201. 
Win slow, Missbildungen II 261. 

C. F. Wolff, Epigenese II 261. 
M. Wolff, Filtration II 140. 

— Tuberculose I 405. 
Wolkenstein, Haut u, Nieren II 236. 
Wollaston, Gicht I 201. 
Wood, Hitze II 24. 

— Malaria II 144. 
Wrany, Leontiasis I 420. 

Wr e d e n, Kiemen bogen-Missbildung 

II 291. 
Wucherer, trop. Ghlorose II 56. 

— Filaria sanguinis II 66. 
Wunderlich, Fieber 1 99, 111. 
H. V. Wyss, Gomeal wunden I 314. 
0. Wyss, Icterus I 226. 

— Pneumonie II 146. 



Koukol-Yasnopolsky, Pilze 11 
138. 

Zahn, Entzündung und Micrococcen 
I 114. 

— weisse Thromben I 121, 129. 

— Zwerchfellatrophie II 230. 
Zalesky, Nephrotomie II 198. 

— Soor II 108. 

— Ureteren-Ünterbindung I 201. 
Zenker, Entozoen II 40. 

— acute Leberatrophie I 175. 

— Muskelhypertrophie I 426. 

— Muskelregeneration I 316. 

— Nebenpancreas II 318. 

— Oxyuris II 53. 

— Pentastomum II 48. 

— Siderosis pulmonum 1 231. 

— Soor II 104, 108. . 

— Trichinosis II 62. 

— wachsartige Degeneration I 182 f. 
Z i e g 1 e r , amyloide Degeneration I 

194. 

— Glasplatten versuch 1 285. 

— Riesenzellen l 406. 

Z i e 1 o n k , Epithel Wucherung I 314. 
Zimmermann, Fieber I 99, 111. 
Z i p p e 1 i u s , Phosphor und Knochen 

I 421 II 9. 
Zülzer, Variola II 142. 
Zürn, Perlsucht 11 165. 
Z u n k e r , Gercomonas II 92. 
Zweifel, Placenta II 267. 
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Abiogenesis I 283. 
Abnormität II 255. 
Abrachius II 313. 
Abscess I 69. 

— embolischer I 138. 
Acanthocephalen II 66. 
Acardiaci II 315 f., 319 ff. 
Acarus folliculorum II 43. 

— scabiei II 40 ff. 
Accessorische Organe II 313, 318. 
Acclimatisation II 155. 
Acephalocyste II 85, 88. 
Acephalus II 317. 

Acervulom I 201. 
Acervulus cerebri I 200. 
Acetonämie II 200. 
Achorion Schönleinü II 106. 
Aeormus II 317. 
Acranie II 277 ff. 
Active Hyperämie I 33. 

— Processe I 15. 
Acute Krankheiten I 57. 
Addison'sche Krankheit I 237. 
Adenie I 380. 

Adenoide Bindesubstanz I 328. 
Adenoma I 444 ff. 

— carcinomatosum I 478. 
Adenosarcom I 369. 
Adhäsionen I 92. 
Adipocire I 160. 
Adiposis I 168. 



Adiposis und Lipomatosis I 353. 

Aegagropili I 212. 

Aerophyten II 136. 

Aetherextract der Gewebe I 159 f., 
171 ff. 

Aetiologie I 6, II 1 ff. 

Aetzende Stoffe I. 252. 

Aetzung II 32 ff. 

Affecte, psychische II 228. 

After, Bildung und Missbildung des- 
selben II 299 ff. 

Aftergebilde I 289. 

Agnathie II 289 f. 

Akme I 10. 

Albuminöse Metamorphose I 155. 

Alkaligehalt amyloider Organe I 194. 

Alkohol II 34, 160. 

Allan tiasis II 156. 

Allantois II 272, 275 f., 299. 

Allgemein krankheiten I 3. 

Alter II 243 f. 

— Bedeutung für Carcinome I 478 f. 

Alteration der Gefasswände I 117 f. 

Alters Veränderungen cf. senile Ver- 
änderungen. 

Alveolärer Bau der Carcinome I 455 ff., 
476 ff. 

Alveoläres Sarcom I 367, 476. 

Alveolarcarcinom I 466. 

Aiveolarectasie der Lungen I 267. 

Amelus II 313. 
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Amme II 67, 72. 
Ammoniämie II 189, 199. 
Ammoniak, kohlensaures' U 189, 199. 
Anmioniakalische Gährung I 204. 
Ammoniak - Magnesia , phosphorsaure 

I 196 ff. 

Anmion, Verwachsung und Stränge II 

257 f., 264, 267. 

Einfluss auf Gehirn II 283, 287. 

Amöben II 93. 

Amorphus II 316. 

Amputation, intrauterine II 259, 313, 

319. 
Amputationsneurom I 432. 
Amyloide Substanz I 185 ff. 
Amylum I 185. 
Anämie I 22, 27; II 174 ff., 195. 

— lymphatische I 377. 

— pemiciöse, I 167; II. 178, 196, 233. 

— und fettige Degeneration 1 167, 176. 
Anasarka I 50. 

Anastomosen I 28. 
Anchylostomum duodenale II 54 ff. 
Androgynie II 296 ff. 
Anencephalie II 277. 
Aneurysma I 269, 435. 

— durch Muskelcontractur II 253. 

— embolisches I 142. 

— partiale cordis 1 122. 

— Blutgerinnung darin 1 122. 
Angina diphtheritica I 77. 

— pectoris II 233. 

— Pseudomembran acea I 74. 
Angiolipom I 436. 
Angiome I 435 ff. 
Angioneurosen II 233. 
Angiosarcom I 439. 
Anguillula intestinalis II 57. 

— stercorahs II 56. 
Anideus II 316. 

Anilinviolett als Reagens I 192 ff, II 

115, 137. 
Anneliden II 48 ff. 
Anomalie II 255, 264. 
Anorchie II 319. 

Anoxyh6mie barom^trique II 151. 
Anschoppung 1 33. 

— bei Embolie 1 134. 
Antagonismus II 171. 
Anlhracosis pulmonum I 230 ff. 
Anthrax cf. Milzbrand. 

Anus, Entwickehmgsstörung desselben 

II 299 ff. 



Aorta, Entwicklung II 303 f. 

— angebome Stenose II 306 ff. 
Aplasie I 147, 152. 
Apoplexie I 44. 

Appositionelles Wachsthum I 292. 
Aprosopie II 289. 

Apus II 313. 

Arachniden II 40 ff.. 47. 

Arborescens I 349. 

Arcus senilis I 165. 

Areoläres Bindegewebe I 324. 

Argas II 44. 

Argyria I 230, 233. 

Armuth und Wohlstand II 163, 166. 

Arsenik Vergiftung I 167. 

Arteria raesenterica super ior I 141. 

— pulmonalis cf. Lungenarterie. 
Arterieetasie I 269. 
Arterielle Hyperämie I 33. 
Arterien -Verschluss und Nekrose I 

250, 254. 
Arterienwand, Bindegewebswucherung 

I 337. 

— Elasticitätsabnahme I 260, 263. 

— Endarteriitis deformans 1 338, 

— Verkalkung I 195. 
Arteriosclerose I 338. 

— Fettansammlung dabei I 162. 

— Folgen derselben II 206. 
Arthritis cf. Gicht. 

— deformans I 408. 
Arthropoden I 40 ff. 
Ascaris lurabricoides II 48 ff. 

— mystax II 51. 

Aschenbestandtheile der Lunge I 231. 
Asci 11 98. 

Ascites I 50. 

Ascosporen II 98. 

Aspergillus II 97, 107. 

Asphyxie II 12. 

Atavismus II 269. 

Atherom I 449, 452. 

Atheromatöser Process der Arterien I 

338. 
Atresia ani II 300 f., 355. 
Atrophia musculorum lipomatosa I 149, 

II 222. 

— — progressiva II 241. 
Atrophie 1 146 ff. 

— braune 1 148. 

— entzündliche I 336. 

— excentrische und concentrische I 
149. 
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Atrophie, functionelle I 152, 154. 

— granuläre I 336. 

— und Fettwucherung 1 354. 

— u. F^lüssigkeitsansaramlung I 270. 

— und Neubildung I 298. 
Attractionstheorie I 58. 

Atypische EpilheJwucherung I 472 f, 
Auge, Gysticercen II 78. 

— Erblichkeit II 248. 

— sympathische Erkrankung II 172. 

— Ueberanstrengung II 243. 

— Ueberreizung und Blendung II 31. 
Aussatz I 384. 

Auswanderung 1 39 ff. 
Autochthone Thrombose I 127. 

Bacillus Anthracis II 116, 120 f. 
Bacteridien II 116. 
Bacterien II 115 ff., 136. 

— fäulnisserregend I 239. 

— pigmentbildend I 237. 
Balantidium II 92. 
Bandeau II 161. 
Bandwürmer II 72 ff. 
Bauchblasengen itaispalte II 275. 
Bauchblasenspalte II 272. 
Bauchspalte II 271. 
Becherzellen I 179. 

Becken difformität I 153, 
Bergkrankheit II 149 f. 
Beule von Aleppo I 385. 
Bezoare I 212. 
Bierhefe II 110. 
Bigerminaltheorie II 354. 
Bilirubin I 218. 

— bei Icterus I 222. 

— bei Neugeborenen I 223, 226. 
Bindegewebe, Arten I 326 ff. 

— Structur I 60. 
Bindegewebskrebs I 483. 
Bindegewebstypus I 325. 
Bindegewebs Wucherung I 332 ff. 
Bindesubstanz I 327 f. 
Bioplasma I 283. 
Blasenbildung I 61. 
Blasenmole 1 351. 
Blasensteine I 206 ff. 
Blastemtheorie I 282. 
Blausäure II 35. 

Blausucht I 37. 

Blendung II 31. 

Blennorrhoe I 69. 

Blitz, Wirkung desselben II 27 ff. 



Blitz-Figuren II 29. 
Blut I 16. 

— Analysen II 194. 

— bei Chlorose II 176. 

— bei Erfrierung II 26. 

— bei Leukämie I 373 f., 379. 

— bei Verbrennung II 20 f. 

— bei Vergiftungen II 34 f. 

— Hypoplasie II 176. 

— Umwandlung I 44 f. 

— Veränderung seiner Beschaffenheit 
II 174 ff. 

Blutbeule I 44. 
Blutbildung, primäre I 312. 
Bluterkrankheit cf. Hämophilie. 
Blutfarbstoff, Umwandlung I 45. 

— und Pigment I 213 ff. 
Blutgefässe in Granulationen I 90. 

— Bildung derselben I 308 ff. 

— Neubildung I 434 ff. 
Blutgefösswandung, Alteration bei Ent- 
zündung 1 117 ff. 

— amyloide Degeneration I 190. 
• — Durchgängigkeit I 40. 

— Elasticität 1 260, 263. 

— fettige Degeneration I 159. 

— hyaline Scheiden um dieselben I 
441 ff. 

— Veränderung derselben und Gircu- 
lationsstörung II 205 ff. 

als Ursache V. Thrombose 1 120 ff. 

Blutgehalt der Organe I 22. 
Blutgerinnung I 54. 

— cadaveröse I 124. 

— pathologische I 126. 
Blutkörperchen, farbige, Bewegungs- 
fähigkeit I 42. 

Diapedese I 39 ff. 

— — Form Veränderungen etc. II 1 75 f., 
195. 

— — Stechapfelform II 115. 

— — Umwandlung in farblose I 86. 

— — bei Erfrierung U 26. 
bei Verbrennung II 20 f. 

— farblose I 16. 

— — Auswanderung I 39 ff. 
bei Entzündung I 79, 119. 

— — als Keimzellen I 284 ff. 

Kerne derselben I 68. 

Randstellung I 79. 

in Thromben I 121, 124, 126. 

— — Vermehrung bei Leukämie 1373. 
Blutkörperchenhaltige Zellen 1 214, 218. 
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Blutmangel U 174 ff. 
Blutpigment I 2U ff. 
Blutschwitzen I 47. 
Blutungen I 88 ff. 

— bei Anämie II 179. 

— aus Granulationsgewebe I 90. 
Blutverluste II 174. 
Blutvertheilung in der Leiche I 23 ff. 
Blutverwandtschaft in der Ehe II 252. 
Boden, Wassergehalt II 148. 
3orkenkrätze II 41. 
BotalWscher Gang II 305. 
Hothriocephalus cordatus II 91. 

-- cristatus II 91. 

— latus II 90. 
Botrytis paradoxa II 97. 
B:)tulismus II 156. 

B achycephalus I 158. 
Biäune, brandige I 77. 

— häutige I 74. 
Bnnd I 243 ff. 
Brmdkörperchen I 246. 
Brpune Atrophie I 148. 
Brcnced skin I 237. 

Brustdrüse, Bindegewebswucherung u. 
Geschwülste I 338, 347 ff. 

— Garcinome I 465 f., 47 L 

— üeberzahl 11 318. 
Brulkapseln 11 83. 

Cadiveröse Blutgerinnsel I 124. 

— Blutvertheilung I 23. 

— Fäülniss 1 239 ff. 

— Gasentwicklung I 264. 

— Imbibition 1 32. 

— Maceration I 248. 

— Pigmenlbildung I 219. 

— Trübung der Gewebe I 26, 157. 
Callus der Haut l 446. 

— des Knochens I 320 ff. 
Calorie I 102. 
Calorimeter I 102. 
Canalisirung des Thrombus I 125. 
Cancer I 453 ff. 

Gancroid I 458. 

— Perlen I 445, 459, 477. 
CapillaremboHe I 139. 
Gapillarkreislauf, Aufhebung desselben 

als Ursache von Nekrose I 251. 
Gapillaren im Granulationsgewebe 1 90 f. 

— Neubildung I 308 ff. 

— Proliferation I 435. 

— Verkalkung 1 197. 

PerU , Allgemeine Pathologie. II. 



Carabatos II 44. 
Carcinom I 453 ff. 

— Definition I 478. 

— Erblichkeit II 249. 
Garcinosarcom I 370. 
Garies I 242. 

— syphilitica I 384. 

— der Zähne II 146. 
Garo luxurians I 307. 
Gastration II 173 f. 
Gatarrh I 65. 

— contagiüs II 126. 

— eitriger I 69. 
Gaustica II 32. 

Gavernöse Geschwülste I 434 ff. 
Gavemome I 486 ff. 
Gellularpathologie I 15. 
Gellulose I 185. 
Centrales Wachsthum I 292. 
Gephalothoracopagus II 322 ff. 
Gercarien II 67. 
Gercomonas II 92. 
Gerebrospinalhöhle , mangelhafter Ab- 

schluss II 277 ff. 
Gestoden 11 72 ff. 
Ghalicosis I 232. 
Gheiloschisis 11 288. 
Chemische Einwirkungen II 32 ff. 
Chionyphe Carteri II 109. 
Chloasma uterinum I 236. 
Chloroform II 36. 
Chlorose II 176, 196. 

— tropische 11 56. 
Cholämie 1 222, II 181. 

Cholera II 108, 127, 144, 148, 157, 164. 
Cholestearin I 163. 

— im Blute 1 226. 

— in Gallensteinen I 211. 
Cholesteatom 1 485 ff. 
Gholesterinämie I 222, 226. 
Chondrom I 408 ff. 
Chondrosarcom I 369, 411. 
Ghorioidealpigment I 228. 
Chronische Krankheiten I 57. 
Chylangiom 1 440. 
Ghyluria helminthica II 60. 
Gimex II 46. 
Circulationsstörungen 1 21. 

— und Organerkrankungen 11 201 ff. 

— als Ursache von Nekrose 1 250 ff. 
Girrhose I 336. 

— carcinomatöse I 482. 
Cirrus II 73. 

25 
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Claviceps purpurea 11 157. 
Glavus 1 446. 
Goccobacteria 11 136. 
Collaterale Anämie 1 30. 

— Hyperämie l 33. 
Gollateralkreislauf 1 28. 
Colloidartige Bildungen 1 181. 
Colloidcarcinom I 466. 
Colloide Substanzen 1 180 f. 
GoUonema 1 341. 
Golostrumkörperchen 1 165. 
Golumella 11 100. 
Gombinationsgeschwülste I 290. 

— des Adenoms 1 451. 

— des Ghondroms I 411. 

— des Myxoms 1 342. 

— des Sarcoms 1 369. 

— und Teratome 1 490. 
Gomedonen 1 449, 11 43. 
Gommotion 11 16. 
Gompensatorische Hyperämie 1 33. 

— Hypertrophie 1 296. 
Gompressionsthrombosc 1 122. 
Goncentrische Atrophie 1 149. 
Goncrementbildung 1 198 ff. 
Goncretionen, gichtische 1 199. 
Gondylome 1 347. 

— breite 1 381. 

Gongenitale Neubildungen 1 295. 
Gongestion 1 33. 

Gonidien 11 97. 
Gonsanguinität 11 252, 254. 
Gonsensus 11 171. 
Gonstitution 11 247, 253. 
Gonsumption II 174. 
Gontagiös I 116. II 126 ff. 
Gontagium animatum II 123 ff. 
Goremium glaucum 11 108. 
Gornea, Entzündung 1 82, 85. 

— — bei Trigeminuslähmung 11 222, 
231. 

— Epitlielregeneration 1 312 ff. 

— Pilz-Impfung II 135, 140, 143. 

— senile fettige Degeneration 1 164. 
Gornu cutaneum 1 447, 452. 
Gorpora amylacea 1 183 ff., 194. 

— fibrosa 1 334. 

— libera 1 198, 355, 409. 

— lutea 1 234. 

Gorrosion der Fettleber 1 177. 
Goup de chaleur 11 19. 
Goup de soleil II 19. 
Graniopagi 11 386, 349. 



Granio-Rachischisis 11 279. 

Group 1 74. 

Groupöse Entzündung I 73. 

Gryptococcus cerevisiae U 110. 

Gryptorchismus II 324. 

Gurari U 37. 

Gjranose I 37. 

Gyclopie 11 285 f. 

Gylinderepithelialcarchaom 1 461 ff. 

Gylindrom I 441 ff. 

Gystenbildung 1 271 ff. 

— aus Adenomen I 449 ff. 

— durch Bindegewebswucherun gl 333, 

— im Ghondrom I 411. 

— dermoide 1 486 ff. 

— lipomatöse I 355. 

— im Myom 1 424. 
Gystenhygrom cf. Hygroma cysticum, 
Gysticercus acanthotrias II 82. 

— botryoides 11 79. 

— cellulosae 11 74 ff. 

— racemosus 11 79. 
Gystinsteine I 208. 
Gystitis tuberculosa I 392. 
Gystom 1 271. 
Gystosarcoma 1 369. 

— congenitum 11 343. 

— phyllodes I 349. 
Gy toblasten 1 67. 

Gytogene Bindesubstanz 1 328. 

Dammhoden 11 324. 
Darmsteine 1 212. 
Darmtrichine 11 57. 
Darm Wandung, amyloide Degeneration 
1 189. 

— bei lleotyphus 1 378. 

— Milzbrand II 122. 

— Pigmentirung 1 220. 

— Schorfbüdung I 244. 
Dassel 11 46. 
Dauersporen 11 118. 
Decubitus 1 252. 

— acutus ri 224. 
Degeneration 1 146 ff. 

— albuminöse 1 155. 

— amyloide I 187 ff. 

— colloide 1 180 f. 

— fettige 1 158 ff. 

— — der Nervenfasern 1 166, 174. 

— fibrinöse 1 75. 

— graue 1 148. 

— körnige 1 156. 
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Degeneration, myeline l 161. 

— parenchymatöse I 155. 

— schleimige 1 179. 

— secundäre des Rückenmarks I 175. 

— wachsartige I 183. 
Demarkirende Entzündung 1 136, 255, 

258. 
Demodex 11 43. 

Dendritische Neubildungen I 293. 
Dentalosteonie I 419. 
Dermanyssus 11 44. 
Dermatomykosen II 104, 109. 
Dermoidcysten 1 486 fF. 
Dermoide I 488 IT. 
Desmoid I 341. 
Desmoidcarcinoni l 380. 
Detritus 1 44. 

— fetüger I 161. 

Diabetes II 190 ff., 200, 228. 
Diabrosis I 42. 
Diagnose I 5. 
Diapedese 1 39 IT. 
Diathese I 117. 

— hämorrhagische 1 47. ^ 

— harnsaure 1 210. 

— Oxalsäure I 210. 
Dicephalus II 332. 
Dilatatio cordis I 122. 
Dilatationsthrombose I 122. 
Diphtheritis I 77. II 143. 

— der Wunden I 254. 
Diphtheritisches Exsudat I 76. 
Diplococcus II 113. 
Diprosopus II 333. 

Dipygus II 332. 
Disposition II 240. 

— individuelle II 3, 240. 

— neuropathische II 249. 

— der Gewebe zur Neoplasie 1 293. 
Disseminirte Neoplasie 1 293. 
Distomum crassum II 72. 

— haematobium II 70 f. 

— hepaticum II 67 f. 

— heterophyes II 72. 

— lanceolatum II 69. 

— üphthalmobium II 72. 

— sinense II 70. 

— spatulatum II 70. 

Divertikel, MerkeVsches II 270, 356. 
Dochmius duodenalis II 54 ff. 
Dolichocephalus I 1.52. 

Doppelmissbildungen II 328 ff. 
Draconli.isis 11 65. 



Dracunculus medinensis II 63 f. 
Drillingsmissbildungen II 343, 351. 
Druck-Atrophie I 151. 

— Gangrän I 251. 
Drüsenkrebs 1 463. 
Ductus Botaili II 305. 

— — Thrombose desselben I 123. 
Dura mater, Entzündung I 91. 

— Ossification I 420. 
Dynamische Störungen I 7. 
Dynamismus I 14. 
Dyskrasie I 14. 
Dyskrasische Entzündung I 116. 

Ecchondrosen I 408 f. 
Ecchymosen I 43. 

— bei fettiger Degeneration I 167. 

— bei perniciösem Icterus I 223. 
Echinococcus II 82 ff. 
Echinorrhynchus 11 66. 
Ecstrophia vesicae urinariae II 272. 
Ectasien I 269. 

— der Gefässe 1 434 ff. 
Ectopia cordis II 271. 
Eczema uiarginatum II 109. 
Eierstock cf. Ovarium. 

Eihäute, Verwachsungen und Stränge II 

257 f., 267, 319. 
bei Bauchspalte II 273. 

— bei Zwillingsschwangerschafl und 
Zwillingsmissbildung II 343 f., 353. 

Eingeweidewürmer II 39. 
Einschachtelungstheorie II 261. 
Eisen in Pigmenten I 214 ff. 
Eiter I 66 f. 

— pyrogen und phlogogen I 108. 

— Fäulnissfärbung I 237. 
Eiterbildung im Garcinom l 465. 
Eiterkörperchen 1 66 f. 

— Herkunft I 80 ff., 96. 
Eivveissgehalt der Transsudate I 51. 
Elasticität, Veränderungen derselben I 

259 ff. 
Electricität II 27, 
Elephantiasis Arabuni 1 338. 

— — mit Hyperostose I 417. 

— — mit Lymphgefassectasie 1 438. 
mit Neurombildung I 430 f. 

— Graecorum I 384. 

Elfenbein stifte, Resorption derselben I 

154. 
EmboHe I 130 ff. 

— bei Carcinomen 1 469. 
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Embolie bei Chondromen I 414. 

— bei Geschwülsten I 300 f. 

— bei Vergiftung II 35. 
Embolus I 130 fr. 

— putrider, septischer I 254. 

— specifischer I 135. 
Emigration I 39 ff. 

— bei Entzündung 1 79 ff., 119. 
Emphysem 1 264 ff. 

— brandiges I 246. 

— bei Fäulniss l 246, 264. 

— der Lungen l 267 f. II. 172. 
.vicariirendes II 172. 

— spontanes I 266. 

— traumatisches I 264. 
Empyem 1 69. 

— Einfluss auf die Circulation II 209, 
214. 

Encephalocele II 284. 
Enchondrom I 408 ff. 
Encranius II 341. 
Encystirt I 271. 
Endarterien I 29. 

— Bedeutung bei Embolie I 133. 
Endarteriitis I 338. 
Endemische Krankheiten II 125. 
Endocarditis, chronische I 337. 

— bei Klappenmissbildung II 357 f. 

— ulceröse II 145. 

— als Ursache von Thrombose und 
Embolie I 121, 132, 138. 

Endogene Zellenbildung 1 279 ff. 
Endothelien I 286. 
Endothelioide Zellen I 286. 
Endothelioma I 366, 373. 

— carcinomatosum I 478. 
Endothelkrebs I 478, 483. 
Engastrius II 340. 
Enostose I 417. 
Entophylen II 39. 
Entozoen II 39. 

— Verkalkung I 198. 
Entwicklungsfehler II 255 ff. 
Entzündung I 56 ff. 

— adhäsive I 92. 

— brandige I 242, 253. 

— croupöse I 73. 

— demarkirende I 136, 255, 258. 

— diphtheritische I 76 f., 254. 

— dyskrasische I 116. 

— embolische I 138 ff. 

— exsudative I 92. 

— im fötalen Körper II 256 f., 264 f. 



Entzündung, gangränöse I 242, 253. 

— interstitielle I 92. 

— — und Bindegewebswucherung I 
334 ff. 

— käsige I 70, 245, 403. 

— nekrotische I 242. 

— und Neubildung I 297. 

— neuroparalytische 1 117. II 222 ff. 

— neuropathische II 222 ff. 

— parenchymatöse I 93. 

— phagedänische I 243. 

— reflectorische II 218. 

— syphilitische I 381. 

— toxische II 33 f. 

— traumatische 1 115. 

— tuberculöse 1 403. 
Entzündungskugeln I 174. 

— -reiz I 57. 

— -Symptome I 56, 96. 

— -temperatur I 96. 

— -Ursachen I 106, 112 ff 
Ependymwucherung I 360. 
Ephelides I 236. 
Epidemieen II 125 f. 
Epidermiskugeln I 466. 

— -Wucherungen I 445 ff. 
Epigastrius II 339, 349. 
Epigenese II 261. 
Epignathi II 341, 350, 354. 
Epilepsie II 249. 

Epiphysen, Exostosen derselben I 418. 

— Beeinflussung des Knochenwachs- 
thums I 152, 419. 

Epiphyten II 39. 
Epipygi II 342. 
Epistaxis I 43. 

Epithel, Arterhaltung bei Wucherung I 
282. 

— Regeneration l 312 ff. 

— wahres und falsches 1 286. 

— Wucherungsenergie I 302. 
Epithelialcarcinom I 458 ff. 
Epitheliale Neubildung I 325, 444 ff 
Epithelioide Zellen I 286. 
Epithelioma I 444 ff. 458. 

— carcinomatosum I 478. 
Epizoen II 39. 

Epuhs I 372. 
Erbgrind II 105. 
Erblichkeit II 247 ff., 253 f. 
Erdmagnetismus II 27, 30. 
Erectile Geschwülste I 435. 
Erfrierung II 21. 
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Ergotin II 157. 
Ergotinbrand I 251, 254. 
Ergotismus II 157. 
Erkältung II 22. 
Emtemilbe II 44. 
Erosion I 69. 
Erschütterung II 16. 
Erstickung II 12. 
Erweichung, nekrotische I 245. 

— schleimige I 179. 

— des Thrombus I 127. 
Erysipelas I 61. II 145. 
Erysiphe II 102. 
Erythema Iris II 109. 
Eschara II 20. 
Essentielle Krankheiten I 4. 
Essigsäure-Gähfung 11 111. 

— als Reagens I 156, 158, 179, 205,. 
327, 342. 

Eunuchen II 174. 
Eurotium Aspergillus II 108. 
Eustrongylus gigas II 56. 
Evolutionstheorie II 261. 
Excentrische Atrophie I 149. 
Excentrisches Wachsthum I 292. 
Exencephalie II 287. 
Exercierknochen I 418. 
Exophthalmia fungosa I 361. 
Exostosen I 417 ff. 
Expansives Wachsthum I 292. 
Exsudat, Bildung und Formen I 62 fT. 

— und Entzündung I 55 ff. 

— und Transsudat I 49. 
Exsudation I 55 ff. 
Extravasation I 38. 
Extremitäten, Ueberzahl II 312. 

— Defectbildung II 813, 318. 

Färbungen, pathologische 1 213 ff. 
Fäulniss I 238 ff., 246. 

— der Nahrung II 156. 

— -erreger I 253 ff. 

— -pilze II 133 f. 139. 
Farbstoff-Fütterung I 284 f. 
Faserzellensarcom I 364. 
Favus II 105. 

Febris I 99. 

— recurrens II 117, 122, 142. 
Feig Warzen I 347. 
Fermentwirkung im Fieber I 108. 
Fettbestimmungen I 159 f. 170 f. 
Fettbildung I 174, 176. 

— bei Anämie II 178. 



Fettbildung und Phlegma II 173. 
Fettembolie I 142. 
Fettgewebe I 353. 

— Atrophie I 148, 153, 

— Bildung desselben l 168 f., 176. 

— Wucherung I 353 ff. 
Fettherz I 169 ff. 

Fettige Degeneration I 158 ff. 
Fett-Infiltration I 168 ff. 
Fettkrystalle I >6l. 
Fettleber I 169 ff. 

— Lagerung des Fettes I 177. 

— bei Phosphorvergiflung I 167. 
Fettleibigkeit I 168. 
Fettmetamorphose I 158 ff. 

— und Pigmentbildung 1 234. 
Fettmoleküle I 158 f. 
Fettsucht I 353. 
Feuchtigkeit II 147 f. . 
Feuermaal I 435. 
Fibrilläres Bindegewebe I 326. 
Fibrinbildung I 54. 

— in Exsudaten I 71. 
Fibrincylinder I 73, 75. 

— amyloide I 190. 

Fibrinöse Metamorphose der Zellen 1 75. 

Fibrinöses Exsudat I 71. 

Fibroblasten 1 327. 

Fibröser Tuberkel I 391. 

Fibrom I 330, 341 ff. 

Fibromyom I 423. 

Fibromyxom 1 342. 

Fibroneurom 1 429 ff. 

Fibrosarcom 1 364. 

Fibrosis I 336. 

Fieber I 98 ff. 

Fieberfrost I IQO. 

Filaria bronchialis, labialis, lentis, loa 

II 66. 
-— medinensis II 63 f. 

— sanguinis hominis II 65. 
Filzlaus II 45. 

Firnissen II 235. 

— der Eischaale II 263. 
Finnen II 74. 

Fische, Schädlichkeit II 156, 104. 
Fissura abdominalis II 271. 

— sterni II 271. 
Fissurale Angiome I 439. 
Fistelgang I 69, 

Fistula colli congenita II 290 L 
Flathead-Schädel II 166. 
Fliegen II 46. 
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Flöhe 11 46. 

Fluxion 1 33. 

Fötale Girculationswege , Verschluss 

derselben I 123, 129. 
Foetus papyraceus 1 240. 

— sanguinolentus 1 240. 

— in foetu II 338 ff. 

— Helminthen beim- II 53, 90. 

— Wärmeeinwirkung auf den- II 23. 
FoUicularcysten I 272t 

Foramen ovale cordis II 303, 306. 
Fortgesetzte Thrombose 1 127. 
Fracturheilung 1 319 ff. 
Framboesia I 385. 
Pranzosenkrankheit I 399. 
Fremdkörper in Blasensteinen I 209. 
Fremdkörperpneumonie II 223. 
Frostanfall I 100. 
Functionirung II 241, 252. 
Fungöse Neubildung I 293. 
Fungus haematodes I 464. 

— medullaris I 291. 

Gährung 1 238. 

— des Harns I 202 ff. I 210. 
Gährungskrankheiten II 128. 
Gährungspilze II 110. 

Galle, Resorption I 221 ff. 
Gallengänge, Verstopfung II 169, 173. 
Gallensaure Salze, Wirkung I 222. 
Gallensteine I 211 f. 
Gallertcarcinom I 466. 
Gallertkropf mit Metastasen I 453. 
Gallige Pigmentirung I 221 ff. 
Ganglienzellen, Neubildung I 427, 433. 

— Pigmentirung I 235. 

— Regeneration I 318. 

— Verkalkung I 201. * 
Gangrän I 243, 246 ff. 

— primäre oder entzündliche I 253. 
Gangrene foudroyante I 266. 
Gasanhäufung in den Geweben I 264 ff, 

268. 

— im Blute I 143, II 153 f. 
Gastritis toxica II 33. 
Gastromalacie I 248 ff. 
Gastroschisis II 271. 
Geffisse, cf. Blutgefässe. 
Gehirn, bei Acranie II 280. 

— Apoplexie I 44. 

— Atrophie I 150. 

— — und Hydrocephalus I 270. 

— — und Schädelverdickung I 419. 



Gehirn, Cholesteatom I 486. 

— Commotion II 16. 

— Corpora amylacea I 187. 

— Cysticercus II 76, 78. 

— Embolie I 137. 

— Entwickelung II 281. 

— Erweichung I 137. 

— — weisse I 249. 

— Fettkörnchenkugeln I 174. 

— Gefassanordnung I 140. 

— Gliom I 358 ff. 

— hyaline Umwandlung der Gelass- 
scheiden I 443. 

— Kalkablagerung I 200. 

— Maceration I 249. 

— Osteom I 421. 

— Regeneration I 31b. 
.— Sclerose I 358. 

— Tuberkel I 391. 
Gehirnveränderungen u. Hämorrhagien • 

I 48. 
Gehörgang, Aspergillus II 101. 
Geisteskrankheiten, Erblichkeit II 253. 
Gelbfieber II 151. 
Gelbsucht I 222. 
Gelegenheitsursachen II 3. 
Gelenkkörper, freie 1 19ö, 355, 409. 
Gemmen II 100. 

Gemüthsbewegungen II 228, 234. 
Generationswechsel I 281. 

— der Helminthen II 72. 
Genitalien, Elephantiasis I 339. 

— Entwickelung II 291 ff. 

— Missbildungen II 293 ff. 
Gerontoxon I 165. 
Geschlecht II 245. 
Geschlechtsapparat cf. Genitalien. 
Geschwür I 69. 

— diphtheritisches I 76. 
Geschwülste I 288 ff. 

— amyloide Degeneration I 191, 194. 

— benigne und maligne I 302 ff. 

— Kalkablagerung I 200. 

— melanotische I 228 f. 

— secundäre I 299. 

— traumatische Entstehung II 17. 
Geschwulstknoten I 292. 
Geschwulstmetastasen 1 299. 
Gesicht, Missbildungen II 288 ff. 
Getreide, krankes II 157. 
Gewächse I 289. 

Gewerbe II 161, 166, 241 ff 
Gewicht, specifisches,'der Organe 1 1 7 1 ff. 
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Gicht 1 199 ff, II 159, 248. 
Gigantismus II 310. 
Gliom I 358 ff. 

— Petrification I 197. 
Gliosarcom 1 359. 
Globes ^pidermiques I 445. 
Graafsche Follikel, Umwandlung 1 234. 
Granularatrophie I 336. 
Granulationen I 89, 307. 
Granulationsgeschwulst 1 331. 
Granulationsgewebe 1 89. 
Granulationsstadium der Neubildungen 

1 284. 

— bei Carcinom I 472. 
Granulationszellen I 68, 90, 281. 
Granulom 1 331, 380. 

Graue Degeneration I 148. 
Greffe ^pidermique 1 313. 
Gregarinen II 93 ff. 
Grundwasserstand II 148. 
Guineawurm II 63 f. 
Gumma I 382. 

Haarbildung, über massige I 452. 

— in Dermoiden I 487 ff. 
Haarsacl^milbe II 43. 
Hadernkrankheit II 142. 
Hämatemesis I 43. 
Hämathidrosis I 47. 
Hämatocele I 44. 
Hämatogener Icterus 1 225, 227. 
Hämatogene Pigmentbildung 1 45, 218 ff. 
Hämatoidin I 45, 215 ff., 218. 
Hämatologie II 194. 

Hämatom I 44. 

Hämatometra I 44. 

Hämatoxylin als Reagens I 196, II 115. 

Hämaturie I 43. 

— durch Entozoen II 66. 

— bei Verbrennungen II 24. 
Hämoglobinmangel II 175 ff. 
Hämophilie I 47, II 248, 251. 

— der Neugeborenen II 145. 
Hämoptoe I 43. 
Hämoptysis I 43. 
Hämorrhagie I 38 ff. 
Hämorrhagische Diathese 1 47. 
Hämorrhagischer Infarct I 44. 

bei Embolie 1 184. 

Hämothorax I 44. 

Hals, angeborne Fisteln und Cysten II 

290 f. 
Halsrippen II 318. 
Harn, pigmentirter I 229. 



Harnblase, Dermoid 1 489. 

— Steinbildung 1 206 ff. 

— tuberculöse Entzündung I 392. 

— Zottenkrebs I 347. 
Harnblasenspalte II 272, 274. 
Harnconcremente I 202 ff. 
Hamcylinder cf. Fibrincylinder. 
Hamgährung I 202 ff., 210. 
Harngries I 204. 
Harnsäure- Ablagerung I 199 ff. 

— Infarct I 204, 210. 

— Steine I 207. 
Harnsaure Diathese 1 210. 
Harnsteine I 204 ff. 

Harnstoff, Bildung und Anhäufung II 
186 ff., 198. 

— Ausscheidung bei Anstrengungen II 
252 

im Fieber 1 103, 111. 

Hasenscharte II 288. 

Haut, äussere, Bindegewebswucherung 

I 338 ff. 

— — Carcinom I 474. 

— — Elasticitätsabnahme I 260. 

— — Entzündung durch thierische Pa- 
rasiten II 40 ff. 

— — Epithelwucherung I 445 ff. 

— — Molluscum I 345. 

Mykosen II 104 ff. 

Pigmentirung I 286, 238. 

Pilzwucherung II 104 ff., 109. 

— — Verbrennung II 20. 
Verdichtung I 341. 

— — Warzen I 345. 
Hauthom 1 447, 452. 
Hautknorpel I 414. 
Hautthätigkeit, Unterdrückungderselben 

II 234 ff. 

Heerd, apoplectischer 1 44. 

— hämorrhagischer I 43. 
Hefe II 110 f. 
Helminthen II 39. 
Hemeralopie II 31. 

Hemiatrophia facialis progressiva I 154, 

II 233. 
Hemicephalie 11 277 ff. 
Hemiterie II 264. 
Hemmungsmissbildungen 11 261. 
Hepatitis cf. Leber. 
Hepatogener Icterus I 225. 
Heredität cf. Erblichkeil. 
Hermaphroditismus II 296 ff. 
Hernia funiculi umbilicalis II 270. 

— cerebri II 283 ff. 
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Herpes tonsurans 11 106. 

— Zoster II 224, 232. 

Herz, Alters Veränderungen 1 150. 

— Atrophie 1 149 f. 

— fettige Degeneration I 164 (T. 

— Dilatation I 122. 

— EntWickelung 11 302. 

— Fettherz 1 169 ff. 

— -nach Vagusdurchschneidung II 232. 

— Hypertrophie 1 422. 

— — functionelle und idiopathische II 
242, 253. 

— — bei Gefass Veränderungen U 206 ff. 

— — bei Nierenschrumpfung II 210 ff. 

— Insufficienz 11 201 ff. 

— Klappenfehler, Folgen II 202, 213, 
357 f. 

— Klappenvegetationen 1 122 f., 127. 

— Klappenverdickung 1 337. 

— Thrombose 1 122, 127. 
Herzlose Missgeburt 11 315 f., 319 ff. 
Herzpolypen 1 124. 
Heterochrone Neubildung 1 276. 
Heterologe Neubildung 1 275. 
Heteroplastische Neubildung 1 275. 
Heterotope Neubildung 1 276. 
Heterotype Neubildung 1 276. 
Heufieber II 144. 

Hiatus abdominalis, ventralis 11 271. 

Hirn cf. Gehirn. 

Hirnanhang als Ausgang von Geschwül- 
sten 11 355. 

Himsand 1 200. 

Histioide Neubildung 1 290. 

Hitze als Krankheitsursache JI 19 f. 

Hitzschlag II 19. 

Hoden, neuroparaly tische Atrophie II 
221, 230. 

— EntWickelung 11 293. 

— abnorme Lage 11 824. 

— Mangel II 319. 

— Teratom 11 360. 

— Tuberculose I 406. 
Hodgkin*s Disease I 380. 
Höhenklima II 150 ff. 
Holzbock 11 44. 

Homöoplastische Neubildung 1 275. 
Homologe Neubildung I 275. 
Hormiscium cerevisiae II 110. 
Hornhaut cf. Cornea. 
Hospitalbrand 1 254. 

Hüfte, angeborene Luxation II 325, 327. 
Hühneraugen 1 446. 
Hufeisenniere 11 325. 



Humoralpathologie 1 14. 

Hungerzustand 11 6 ff. 

IJyaUne Gebilde in Geschwülsten 1 

441 ff. 
Hydatiden II 88. 
Hydrämie 1 52, II 175, 196. 
Hydroncephalocele 11 284, 287. 
Hydrocele 1 50. 

— colli 1 272, II 290. 
Hydrocephalus I 50. 

— congenitus 11 282. . 

— und Gehirnatrophie 1 270. 

— und Gehirnerweichung 1 249. 
Hydromeningocele 11 284, 287. 
Hydrometra 1 54. 
Hydroniyelocele 11 285. 
Hydromyelus congenitus 11 282. 
Hydronephrose 1 54, 152, II 168. 
Hydropericardium I 50. 
Hydrophobie II 220, 230. 
Hydrops 1 50 ff. 

— fötaler 11 264. 
Hydrorhachis 11 285. 
Hydrosalpinx I 54. 
Hydrothionämie 11 199. 
Hydrothorax 1 50. 
Hygroma cysticum 1 272, 438. 

— praepatellare II 162. 
Hyperämie 1 22, 31 ff. 

— entzündliche 1 57, 62 f. 
Hyperinose II 194. 
Hyperostose 1 416. 
Hyperplasie 1 147, 288. 
Hyperplastische Neubildung 1 276. 
Hypersecretion 1 65. 
Hypertrichosis I 447, 452. 
Hypertrophie 1 147, 288 ff. 
Hypinose 11 194. 

Hypophyse als Ausgang v. Geschwülsten 

II 355. 
Hypoplasie des Blutes etc. II 176. 
Hypospadie II 298. 
Hypostase 1 25. 

Janiceps II 329 ff. 

Ichor I 116. . 

Ichorrhämie I 116, II 184. 

Ichthyosis 1 447. 

Icterus I 222 ff. 

Idiopathische Krankheiten I 4. 

Idiosynkrasie II 8, 240. 

Ueotyphus J 378, II 127, 144, 148, 

157, 165. 
Imbibition, cadaveröse I 32. 



Sach-Register. 



393 



Immunität II 3. 

Impetigo contagiosa II 109. 

Impfbarkeit der Geschwülste 1 301, 305. 

— der Tuberculose I 394 fY. 
Inactivitälsatrophie I 152, 154, II 221, 

228. 
Inanition II 6 ff. 
Inclusion, fötale I 491. 
Incrustation I 194 ff. 
Incubationszeit II 128. 
Induration I 337. 

— braune I 217, 232. 

— cyanotische I 37. 

— schiefrige I 217, 232, 338. 

— syphilitische I 381. 
Infarct I 44. 

— Bilirubin- I 223. 

— embolischer I 134 ff. 

— hämorrhagischer I 44, 141. 

— Harnsäure- I 204. 

— Kalk- I 205. 

infection, epitheliale beim Carcinom I 
478, 480. 

— putride I 256. 

— Selbstinfection I 116. 
Infectionsfahigkeit der Geschwülste I 

301. 
liifectionskrankheiten I 115, II 124 ff. 

— als Ursachen' von Neubildungenl 298. 

— üebergang auf den Fötus II 264 f. 
Infiltrationsprocesse I 16. 

— albuminöse l 155. 

— eitrige I 69. 

— fettige I 168 ff. 

— hydropische I 50. 

— käsig-tuberculöse I 389 ff 

— ödematöse I 55. 

— seröse I 55. 
Infiltrirte Neubildung I 291. 
Inflammatio I 56. 
Infusorien II 91 f. 
Inoblasten I 327. 
Insecten II 44 ff. 
Insolation II 19. 

Insufficienz der Herzklappen II 201 ff. 
Intentio prima und secunda I 306 f. 
Interstitielle Entzündung I 91. 

— und ßindegewebswucherung 1 334 ff. 
Intestinal-Mykose II 122, 142. 
Intoxication II 32. 

Intracanaliculäre Wucherungen I 349. 
Invagination der Zellen 1 280, 284. 
Invasionskrankheiten II 128. 
Inversio vesicae urinariae II 272. 



Inversio mit Spaltung II 274 f. 
Involutionszustände I 147. 
Jodreaction I 185, 193. 
Irrespirable Gase II 33. 
Irritation I 58. 
Ischämie I 28. 

— als Ursache von Nekrose I 251, 254. 
Ischiadicusdurchschneidung II 224. 
Ischiopagus II 334, 349. 

Isthmus Aortae II 305, 307 ff. 
Ixodes II 44. 

Kachexie bei Geschwulstbildung I 

302, 484. 
Kälte-Einwirkung II 21 ff. 
Käse I 70, 245. 

— bei Scrophulose und Tuberculose I 
387 ff. 

— als schädliche Nahrung II 156, 164. 
Kahm II 111. 

Kah causticum als Reagens auf Muskel- 
fasern I 424, 427. 
Kalisalze bei Scorbut I 47. 
— , Ausscheidung im Fieber I 103. 
Kalkablagerung I 195 ff. 
Kalkinfarct I 205. 
Kalkmetastasen I 199. 
Kaninchen, Micrococcen II 140. 

— Porospermien II 93. 

— Verkäsung I 70. 

Katzenspulwurm II 51. 

Keilförmiger Infarct I 134. 

Keimblätter, Bedeutung für die nor- 
male und pathologische Entwicke- 
lung I 282, 286. 

Keimblätter bei Carcinom I 475 ff. 

— bei Teratomen I 492. 
Keimepithel II 293. 
Keimstadium I 281, 284. 

— bei Carcinom I 472. 
Keimzellen I 68, 281, 284. 
Keloid I 333. 

Keratitis I 82, 85. 

— neuroparalytica II 222, 231. 
Keratosen I 446. 
Kerntheilung I 67, 283. f. 
Kern Vermehrung I 277 f. 
Keuchhusten II 144. 
Kiemenbögen II 288 ff. 
Kiemenspalten, Persistenz II 290 f. 
Kieselsäure in der Lunge I 231. 
Kilocalerie I 102. 

Klappenfehler des Herzens II 201 ff. 
angeborene II 305 ff., 357 f. 
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Klappensländiger Thrombus 1 127. 

Kleiderlaus II 45. 

Küma II 155. 

Kloakenbüdung II 299 f. 

Klumpfuss, angeborener II 325, 327. 

Knochen, Aplasie I 152. 

bei Entziehung der Salze II 9. 

-- Atrophie I 149, 151, 153. 

— Gallus I 320 ff. 

— Carcinom I 475, 480. 

— Caries I 242. 

— Chondrome I 408 ff. 

— Fäulniss I 249. 

— Längenzunahme I 419, 421. 

— Nekrose I 244. 

— Regeneration I 319 ff. 

— Resorption I 153. 

— Sarcome I 370. 

— Syphilis I 382, 384. 

— Wachsthum, compensatorisches II 
171, 174. 

Knochengewebswucherung I 415 ff. 
Knochenmark bei Anämie II 178, 196. 

— bei Leukämie J 376. 

— osteoplastisch 1 320 ff'. 

— Proliferation I 368. 

— Sarcom I 370, 373. 

— -Zertrümmerung und Fettembolie i 
142. 

Knorpel, Entzündung I 86. 

— Geschwülste I 408 ff. 

— Regeneration I 324. 

— Verkalkung I 195. 
Knospung der Zellen I 280. 
Knotenförmige Neubildung I 292. 
Körnchenkugel I 161, 174. 
Körnchenzelle I 161, 174. 
Körnige Degeneration I 155. 
Körniges Pigment I 214. 
Körperconstitution II 247. 
Körperhaltung, professionelle II 243. 
Kohle in der Lunge I 231. 
Kohlenoxyd II 35. 

Kohlensäure in der Luft II 10. 

— Ausscheidung im Fieber I 104 f. 

bei verschiedenem Lichte II 31. 

Kopflaus II 45. 

Krämpfe, reflectorische II 218 ff. 
Krätze II 40 ff. 
Krank I 2. 
Krankheit I 2 ff. 
Krasenlehre I 14. 

Kreatin in den Muskeln Nierenkranker 
II 198. 



Kreatinin bei Urämie II 199. 

Kreatininausscheidung im Fieber I 103. 

Krebs I 453. 

Krebssaft I 455. 

Kropf I 180, 451. 

Krystalle im leukämischen Blut I 379. 

Kummer II 228. 

liabium leporinum II 288. 
Lacunäre Atrophie I 151. 
Läuse II 45. 
Lebensalter II 243 f. 
Lebensweise II 160 ff. 
Leber, Adenom I 451, 482. 

— amyloideDegenerationI189ff., 193. 

— Atrophie I 148. 

acute gelbe I 167, 175, II 145. 

braune I 227. 

cyanotische I 175, II 204. 

rothe I 175. 

— — und Gefässectasie I 270. 

— Bindegewebswucberung I 335. 

— Carcinom I 481 f. 

— Cavernom I 436 ff. 

— Cirrhose I 335, II 34. 

— Echinococcus II 86 ff. 

— Embolie I 141. 

— eitrige Entzündung II 160, 165. 

— interstitielleEntzündung I 335, II 34. 

— -Fäule II 68. 

— fettige Metamorphose 1 169 ff. 

— — bei Phosphor vergiftun gl 167, 1 76. 

— bei Gallengangsverstopfung II 169, 
173 

— bei Herzfehlern II 204. 

— Icterus I 223. 

— bei Leukämie I 376. 

— osteoide Geschwulst I 414, 

— Pentastomum II 47. 

— pigmentirte I 226. 

— Psorospermien II 93. 

— syphilitische I 382. 

— beim Thoracopagus II 335. 
Leberegel II 67 ff. 
Leberflecken I 236, 
Lecithin und Fett I 160. 
Leichdorn I 446. 
Leichenstarre I 23, 27. 

Leichen Veränderungen cf. cadaveröse. 
Leichen wachs I 160. 
Leidenschaften II 234. 
Leimgebendes Bindegewebe I 327. 
Leiomyom I 423 ff. 
Leontiasis ossea I 417, 420. 
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Lepra I 384. 

Leprosy 1 384. 

Leptothrix 11 113. 

Leptus autumnalis II 44. 

Leukämie 1 373 IT. 

Leukocytäre Neubildungen 1 331, 373 ff. 

Leukocyten I 67. 

Leukocythämie 1 373. 

Leukocytome 1 331. 

Leukocytose I 374. 

Licht, Einfluss desselben 11 30 f. 

auf Pilze 11 137. 

Lienale Leukämie 1 375. 

Lipomatosis I 353. 

Lipome 1 353 ff. 

Lippenkrebs, Ursache I 484. 

Lippenspalte 11 288. 

Lilhopädion 1 198, 201, 240. 

Livores 1 25. 

Locale Krankheiten 1 5. 

Lucilia 11 47. 

Luft als Entzündungsreiz J 113 f. 

— in den Blutgefässen 1 143 ff. 

— in den Geweben I 264. 

— Wassergehalt ders. 11 147 f. 

— verdünnte 11 11, 249 ff. 

— verdichtete gegen Conüigieii 11 
140. 

— Aufenthalt in verdichteter 11 152. 
Luflballonfahrt II 150. 

Lungen, Antagonismus und Consensus 
beider 11 172. 

— Atrophie 1 149. 

— Bindegewebswucherung 1 338. 

— Circulationsverhältnisse 1 141. 

— Corpora amylacea I 187. 

— Elasticität 1 261 ff. 

— Emphysem 1 149, 267 f. 

— — Einfluss auf die Circulation 11 
209. 

— Entzündung 1 93, 11 146. 

— Entzündung, neuroparalitische 11 
233, 231. 

— — bei Hemiplegischen 11 234. 

— Fettembolie 1 143. 

— Gangrän 1 247 f., 11 146. 

— bei linksseitigen Herzfehlern II 204 f. 

— Induration 1 338. 
braune 1 232, H 205. 

— Infarct 1 138, 141, II 205. 

— Maceration 1 249. 

— Oedem 1 52. 

— Phthisis und Tuberculose I 383, 
393, 407. 



Lungen-Phthisis u. Tuberculose, Beein- 
flussung durch Gewerbe II 163, 245. 
Erblichkeit 11 248. 

— — Verbreitung 11 151. 

— Pigmentirung 1 230. 

— Pilzentwickelung II 101, 108. 

— Rarefaction 1 149. 

— Retraclion 1 261, 263. 

— Sarcine 11 112. 
Lungenarterie, EmboUe 1 130, 138, 

140, 11 207 f. 

— — chondromatöse 1 414. 

— angeborene Stenose 11 306. 
Lungenlappen, überzählige II 318. 
Lupus 1 406. 

Lutein 1 234. 

Luxatio congenita II 325, 327. 
Lymphadenom I 444. 
Lymphangiom 1 438, 440. 
Lymphatische Leukämie I 375. 

— Neubildungen 1 373 ff. 
Lymphdrüsen, amyloide I 189. 

— Entzündung I 95. 

— Hyperplasie 1 378. 

— bei Leukämie I 375. 

— tuberculose 1 404. 
Lymphgefasse, Ectasie und Neubildung 

1 438, 440. 

— Thrombose I 129, 182. 

— — bei Carcinom I 469 f., 473. 
Lymphkörperchen 1 68. 
Lymphome 1 331, 376 ff. 

— maligne I 377. 
Lymphosarcome 1 377. 
Lymphstauung 1 52. 
Lymphslrömung 1 54. 

— bei Entzündung I 88. 
Lymphzellen 1 68. 

— ümwandlungsföhigkeit 1 285. 

j[( (=r) Mikromillimeler I 66. 
Maceration 1 247. 
Macrocephalen II 166. 
Macroglossie 1 422, 438. 
Macrosomie 11 310. 
Maden wurm 11 52. 
Madurafuss 11 109. 
Mästung 1 168. 
Magen, Carcinom I 466 f., 481. 

— toxische Entzündung II 33. 

— Erweichung I 248 ff. 

— Gallerlcarcinom 1 467. 
Magensaft, Wirkung 1 248. 
Mais, kranker II 157. 
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Mal de montagne II 149. 

— perforant du pied 1 255, II 233. 
Malaria II 126, U4, 148. 
Mamma, cf. Brustdrüse. 
Marantische Thrombose I 123. 
Marasmus 1 123. 
Margarinsäure I 162. 

Markige Schwellung I 378. 
Markschwamm I 291. 

— carcinomatöser I 464. 

iMaul- und Klauenseuche, Uebertragung 

II 158, 165. 
Mechanische Einwirkungen 11 14 ff. 
Mechanische Reize 1 115. 
Medulläre Geschwülste 1 291. 

— Leukämie I 375. 
Medullärer Gallus I 320. 
Medullarrohr, Entwickelung II 281. 

— Hydrops II 282. 
Melaena I 43. 

Melanämie I 219 ff., II 181. 
Melanin I 215. 
Melanome I 217. 
Melanosarcome I 369. 
Melanotische Geschwülste I 228 f. 
Melanotisches Pigment I 215. 
Melanurie 1 229. 

Melasma suprarenale I 257. 
Melithämie II 190 ff., 200. 
Meliturie II 190 ff., 200. 
Meningitis tuberculosa I 391. 
Meningocele II 284 f., 287. 
Mesenterium, Entzündung I 78. 
Metabolische Thätigkeit d. Zellen I 235. 
Metastasen I 199, 299 ff 

— bei Garcinom I 469 ff. 
Meteorismus I 264. 
Metrorrhagie I 43. 
Miasma I 116. 

Miasmatische Krankheiten II 126. 
Miasmatisch-contagiös II 127. 
Micrococcen II 113 ff. 

— Entstehungs weise II 130 ff. 

— als Entzündungserreger l 114. 

— bei der Fäulniss I 239. 

— bei Gangrän I 246, 253. 
Microcyten II 176, 195. 
Microcythämie II 176, 195. 
Microsomie II 311. 
Microsporinen II 137. 
Microsporon für für II 107. 

— septicum II 137. 
Migräne II 233. 
Milben II 40. 



Miliarcarcinose, acute I 470. 

Miliare Neubildungen I 293. 

Miliarer Tuberkel I 390 ff. 

Miliar tuberculose, acute I 395, 404. 

Milium I 449. 

Milch, normale u. pathologische I 165. 

— Färbung I 237. 

— -Kügelchen I 174. 
-- saure II 103. 

— als Krankheitsüberträger II 157 ff., 
165. 

Milz, amyloide I 188. 

— Infarct I 135 ff. 

— leukämische I 375. 
Milzbrand II 116, 120 f., 142, 265. 
Mischgeschwülste I 290. 
Missbildungen II 255 ff. 
Mitesser I 449. 

Molluscum I 293. 

— contagiosum I 448, 452. 

— Fibroma- 1 345. 
Molluscumkugeln I 449. 
Monaden I 114, 118, II 136. 
Monadinen II 137. 

Mond II 154. 
Monobrachus II 313. 
Monopus II 313. 
Monostomum lentis II 72. 
Monstrum II 255, 264. 
Morbus Addhonii I 237, II 233. 

— Basedoivii II 233. 

— Brightii, Blutveränderungen bei 
dems. II 175. 

— dithmarsicus I 385. 

— macuiosus I 47. 
Mortification I 240. 
Mosquitos II 46. 
Mucin I 178 f. 
Mucor II 99, 108. 
Mücken II 46. 
J/w7/er^scher Gang 11 293. 
Multiple Geschwülste I 294, 299. 

— Exostosen I 418 ff. 

— Neurome I 431, 433. 
Mumification I 239. 
Mundhöhle, Soor II 103 f. 

— Spirillen II 117. 

Muskel, Atrophiel 149, 154,11222, 230. 

— — progressive II 241. 

— bei Garcinom I 480. 

— Degeneration, amyloide I 194. 
fettige I 158. 

— — körnige I 156. 

— — wachsartige I 182 ff. 
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Muskel, Hypertrophie I 149, 422, 426. 

— Regeneration 1 314 ff. 

— beim Sarcom I 373. 

— Todtenstarre 1 23 f. 

— bei üeberanstrengung II 241. f. 

— Wachsthum I 153. 

— Zellenanhäufung in ihnen I 280. 
Muskelgewebsproliferation I 422 ff. 
Muskeltrichine II 57. 
Mutterkorn I 157. 
Mutterkornbrand I 251, 254. . 
Mycelium II 97. 
Myceliurapilzc II 97. 
Mycoderma II 111. 

Myelin bildung I 161. 
Myelitis, secundäre II 217 f. 
Myelogene Leukämie I 375. 
Myelogenes Sarcom I 370. 
Myelom I 373. 
Myeloplaxen I 283. 
Mykosen II 96 ff. 
Myome I 423 ff. 
Myopathische Affection I 154. 
Myosarcom I 426. 
Myositis ossificans I 418, 420. 
Myxochondrom I 342, 411. 

— -fibrom I 330. 
~ -gliom I 359. 
Myxoma I 330, 341 ff. 

— cartilagineum I 411. 
Myxosarcom I 342. 

Jfabelbläschen bei Zwillingsschwanger- 
schaft, II 353. 

Nabelbruch II 270. 

Nabelgefässe, Thrombose I 123. 

Nabelschnur, Verwachsung und Schlin- 
genbildung etc. ders. II 267, 319. 

Nabelschnurbruch 11 270. 

Xachkrankheiten II 237. 

Nadeln, thermoelektrische I 97. 

Naevus spilus I 236. 

— vasculosus I 435. 
Nahrung, Schädlichkeit II 156 ff. 
Nahrungsmangel U 6 ff. 
Nanosomie II 311. 

Narbe I 90, 288, 307. 
Narbenbildung I 332. 
Narbensarcom I 333. 
Narkose II 36. 
Nebenmilz II 313. 

Nebenniere, amyloide Degeneration I 
189. 

— bei bronced skin I 236. 



Nebenpancreas II 318. 
Nekrobiose I 241. 

— putride I 253. 
Nekrose I 240 ff. 

— bei Embolie I 134. 

— neuroparalvtische II 222 ff. 
Nematoden II 48 ff. 
Neoplasie cf. Neubildung. 
Neoplasma I 289 ff. 
Nephritis I 92. 

— interstitielle I 334. 
Nephrolithiasis I 205. 

Nerven, trophische II 226, 232 f. 

— vasodilatatorische I 34. 

— vasomotorische I 21, II 226 ff. 

— Wärme moderirende I 109. 
Nervenfasern, Atrophie I 148, 152, 154. 

— Degeneration I 166, 174. 

— Regeneration I 317 f. 
Nervengewebe, Proliferation I 427 ff. 
Nervensystem, centripetale Atrophie 

II 229. 

— pathogene Beziehungen II 216 ff. 

— Gommotion II 16. 

— Erblichkeit II 249. 
Nervensystem und Gewebsatrophie 1 

151 f.", 154. 

— Lähmung durch Blitzschlag II 28. 

— und Nekrose I 252. 

— und Temperatur I 109 ff. 

— Üeberanstrengung II 242. 

— bei Vergiftungen II 36 f. 
Netzhaut cf. Retina. 
Neubildung I 275 ff. 

— Bindegewebs-Typus und epilhehaler 
1325. 

Neubildung, entzündliche I 89 ff. 

— regenerative und prolifere I 287 ff. 

— Ursachen I 295 ff. 
Neugeborne, Bilirubinausscheidung 1 

226. 

— Verschluss der fötalen Wege I 123, 
129. 

— Icterus 1 224, 227. 

— Harnsäureinfarct I 204, 210. 

— Sclerema I 341. 
Neuritis migrans II 218, 229. 
Neuroglia I 356. 
Neurogliom I 361. 
Neuronie I 428. 
Neuroparalvtische Entzündung I 117. 

II 222 ff.* 
Neuropalhische Affection II 221 ff. 

— Disposition II 249. 
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NeuropalhischeMuskelentzündung 1 154. 

Neuropathologie I 14. 

Niere, amyloide Degeneration I 189 ff. 

— Atrophie I 152. 

— Blutveränderung II 175. 

— Gapillarembolie I 139. 

— Gylinderbildung I 73, 180, 190. 

— Entzündung I 93. 
interstitielle I 334. 

— Granularatrophie I 336. 

— Hydronephrose 11 168. 

— Hypertrophie, compensatörische 1 
296. 

— Icterus I 223. 

— Induration, cyanotische l 337. 

— Insufficienz, Folgen II 185 ff., 197 
ff., 210 ff. 

— Infarct I 135 ff. 

— — harnsaurer 1 204. 

— Lage und Form, Abweichungen 
derselben II 324. 

— bei Leukämie I 376, 

— Pigmentablagerung I 229. 

— Pilzausscheidung II 102, 145. 

— trübe Schwellung I 156. 

— Sedimentbildung I 204. 

— bei Stauung II 204. 

— Tuberkel I 400, 406. 

— bei Unterdrückung der Hautthätig- 
keit II 236. 

— Wachslhum I 153. 
Nierenbeckenconcremente I 205 f. 
Nigrities I 236. 

Nissen II 45. 

Nodus 1 292. 

Noma I 255, II 233. 

Nosologie I 2. 

xNotencephalus II 280. 

Nymphomania helminthica II 53. 

Obesitas I 168. 
Obturirende Thromben 1 122. 
Ochronose 1 221. 
Odontom I 419.. 
Oedem I 50. 

— entzündliches I 65. 

— purulentes I 70, 266. 
Oesophagus, Soor II 103, 109. 
Oestrus II 46. 

Ohr, Cholesteatom I 493. 
Oidium II 102 f. 
Oligämie I 27, II 174. 
Oligocythämie II 175. 
Omphalocele II 270. 



Omphalopagi II 334 ff. * 
Ontologischer Begriff der Krankheit 

I 13. 
Onychogryphosis I 447. 
Operation, subcutane I 113. 
Ophthalmie, sympathische II 172, 218. 
Organisation des Blutes I 45. 

— des Thrombus 1 125 f., 129. 
Organoide Neubildung I 290. 
Osmiumfett aus der Leber I 177. 
Ossification I 195. 

— in Geschwülsten I 415. 
Osteoblasten I 320. 
Osteoidchondrom I 412 f. 
Osteoides Gewebe 1 413 f. 
Osteoidsarcom 1 413. 
Osteoklasten I 153. 
Osteom 1 416 ff". 
Osteoma fracturae I 321. 
Osteomyelitis gummosa I 384. 

— infectiosa II 145. 
Osteophyt I 416. 

Osteoplastische Eigenschaften der Ge- 
webe I 323. 

Osteoporose I 150. 

Osteosarcom I 369 ff*. 

Ovarium, Gorpus fibrosum I 334. 

— Gorpus luteum I 234. 

— Gystengeschwulst I 271 f., 451. 

— üermoidcysten l 487 ff. 

— Entwicklung II 293. 
Ovula Nahothii l 272. 
Oxalatsteine I 207. 
Oxalsäure Diathese I 210. 
Oxyuris vermicularis II 52 f. 
Ozon II 154. 

Faarling II 354. 

Pachydermie I 338. 

Pachymeningitis haemorrhagica I 92, 

219, II 34. 
Pallisadenwurm II 56. 
Pancreas, Lipomatosis I 354. 

— Ueberzahl II 318. 
Papilläre Geschwülste 1 293. 
Papillome I 293, 346. 
Paralbumin I 181. 
Paralytische Anämie I 30. 
Paramaecium II 92. 
Paraplegieen, secundäre II 217. f. 
Parasiten II 39 ff. 
Parenchymatöse Blutungen I 43. 

— Degeneration 1 155. 

— Entzündung I 92. 



Sach-Register. 



399 



Parovariuui Jl 293. 
Passive Hyperämie I 33. 

— Veränderungen der Gewebe I 16, 
146 ff. 

Pathogenese 1 10. 
Pathologie I 2 ff. 

— experimentelle I 12. 

— Lehrbücher I 8. 

— Theorieen 1 14. 
Pediculi II 44. 
Peitschen wurm II 53 f. 
Pellagra II 157. 
Pellagrozein II 157. 
Penicillium II 99, 108. 
Pentastomum II 47. 
Pericardium, Entzündung l 71. 
Perineuritis leprosa I 385. 
Periostale Knochenbildung I 319, 411 f. 

— Sarcome I 370. 
Periostitis gummosa 1 384. 

— infectiosa II 145. 

— phosphorica II 34. 
Periostose I 416. 
Peritonitis I 78. 
Perlgeschwulst I 485. 
Perlsucht I 399. 

— Uebertragbarkeit 11 158, 165. 
Perobrachius II 313. 
Perodactylie II 313. 
Peromelus II 313. 

Peropus II 313. 

Petechien 1 43. 

Petrification I 194 If. 

Pflanzliche Parasiten II 95 ff. 

Pfortader cf. Vena Portae. 

Pfriemenschwanz II 52. 

Phagedänisch I 243. 

Phlebectasieen I 269. 

Phlebitis I 120. 

Phlebolithen I 127. 

Phlegma II 173. 

Phlegmone I 61. 

Phlogogene Wirkung I 107. 

Phlogosis 1 56. 

Phokomelus II 313. 

Phosphatsteine I 207. 

Phosphor und Knochen wachsthum l 

421. 
Phosphorvergiftung I 167, 175, II 

34, 37. 
Phthiriasis II 45. 
Phthisis pulmonum cf. Lunge. 
Phyllodes I 349. 
Physaliphoren I 280. 



Physiologie, pathologische I 12. 
Pia mater, Tuberkel 1 390 f. 
Pigmentbildung I 213 fT. 

— hämatogene I 218 ff. 

— in Neoplasmen I 291. 
Pigmentsteine I 212. 
Pilimictio I 489. 

Pilze II 95 ff. 

— und Pigmentirung I 237. 
Pinselschimmel II 99. 
Pinselzellen I 357. 

Pique II 44. 

Piqöre II 191. 

Pityriasis versicolor II 107. 

Placenta, Kalkablagerung I 201. 

— Traubenmole I 351. 

— als Scheidewand II 257, 265 ff. 

— beim Acardiacus II 321. 

— bei Zwillingsschwangerschaft und 
-Missbildung II 343 f., 353. 

Plattwürmer II 67 ff. 

Pleomorphismus II 96. 

Plethora II 179 f., 196. 

Pleura, adhäsive Entzündung I 91. 

— - -Ergüsse und Verwachsungen, Ein- 

fluss auf die Girculation II 209, 214. 
Pleuroperitonealhöhle,mangelhafterAb- 

schluss II 269 ff. 
Plexiformes Angiom I 439. 

— Neurom I 430, 433. 
Pneumatosis I 264. 
Pneumonie I 61, 11 146. 

— neuroporalytische II 223, 231. 
Pneumonokoniosis I 231, 
Pneumonomykosis II 108, 112. 
Pneumothorax 1 264. 

Pocken cf. Variola. 
Polycythämie II 179 f. 
Polydactylie II 312. 
Polyhämie II 179 f., 196. 
Polymastie II 313, 318. 
Polythelie II 313. 
Polypöse Geschwülste I 293. 

der Schleimhäute I 847, 450. 

Porencephalie II 287. 
Prädisponirend. Krankheitsursachen 11 3. 
Prädisposition, allgemeine II 240. ff. 
Primordialcranium II 281. 
Proglottiden II 72. 
Progressive Muskelatrophie I 154. 
Proliferation 1 288. 

— des Echinococcus II 85. 
Prolifere Neubildung I 288. 
Prosopo-Thoracopagi II 332. 
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Prostataconcremenle I 186. 
Protozoen II 91 ff. 
Psammom I 201, 343. 
Pseudohermaphroditismus II 296 ff. 
Pseudohypertrophia rausculorum lipo- 

matosa I 149. 
Pseudoleukämie I 377. 

— -melanose 1 219. 

— -membran I 71. 

— -plasma I 289. 
Psorospermien II 93 ff. 

— -Schläuche II 63, 95. 
Psychische Einflüsse 11 228. 
Puerperales Osteophyt I 419. 
Puerperalfieber I 116, 129, 132, 139. 
Pulex II 46. 

Pulsvermehrung im Fiel^er 1 99. 

Puriform I 69. 

Puriforme Schmelzung 1 127. 

Purulent I 69. 

Purulente Infection II 183. 

Pus I 66. 

Pustel I 69. 

Putrescenz I 239, 243. 

Putride Infection 1 256, II 141, 183. 

Pyämie II 181 ff., 197. 

Pyämisches Fleisch II 158. 

Pyelonephritis II 146. 

— tuberculosa I 392. 
Pygopagi II 337, 349. 
Pyrogene Wirkung I 107. 

Race II 247. 

Rachitis II 9. 

Radesyge I 385. 

Radiationstheorie der Doppelmissbil- 
dungen II 354. 

Räude II 40 ff. 

Railway spine II 18. 

Ranken neurom I 430. 

Rarefaction des Lungengewebes I 149. 

Receptaculum II 76. 

Recidive der Neubildungen 1 303. 

Redia II 67. 

Reflexlähmung, -Entzündung, -Krämpfe 
II 21.7 ff. 229. 

Regeneration I 287, 305 ff. 

Reitender Embolus I 131. 

Reitknochen I 418. 

Reiz I 58. 

— bei Entzündung I 113 ff 
Reizungszustand I 58, 61. 
Resorption des Eiters I 70. 
Resorptionsicterus I 224, 227. 



Respirationsbewegungen , Einfluss auf 

die Circulation II 208 ff. 
Retentionscysten I 272. 

— -icterus 1 227. 
Reticuläres Bindegewebe I 328. 
Retinal-Gliome I 360 f. 
Retinitis pigmentosa I 228. 
Rhabditis stercoralis II 56. 
Rhabdomyome I 425. 
Rheumatisch II 22. 
Rheumatismus II 22. 

— acuter Gelenk- II 145. 
Rhexis I 42. 

Riesenwuchs I 420, II 310, 317. 
Riesenzellen I 277, 283. 

— beiderKnochenresorptionI 15l,153f. 

— im Sarcom I 368. 

— im Tuberkel I 397 fl. 
Riffelzellen I 445. 
Rigor mortis I 23, 27. 
Rippen, Ueberzahl II 312. 
Roseola syphilitica I 381. 
Rostellum II 74. 

Rotz I 386, II 144. 

— Fleisch II 158. 
Rückbildungsprocesse I 147. 
Rückenmark, Atrophie I 152, 154. 

— Bindesubstanz-Zunahme I 358. 

— secundäre Degeneration I 175. 

— fettige Degeneration I 166, 175. 
Rückenmark-Entwickelung II 281. 

— secundäre Erkrankungen II 217 f. 

— Erschütterung II 16 ff. 

— Gliom I 361. 

— bei Lepra I 386. 

— Regeneration I 318. 

— Sclerose I 358. 

— und Temperatur 1 109 f. 
Rückenmarkshäute, Ossification 1 418, 

421. 
Rückfallstyphus cf. febris recurrens. 
Rückschlag II 28. 
Rundwürmer II 48 ff. 
Rundzellensarcom I 367. 

Saccharomyces II 110. 
Sack Wassersucht I 54. 
Sacralgeschwulst, congenitale II 342, 

350 f., 354. 
Sagomilz I 189. 
Salze in der Nahrung II 8. 
Sandfloh II 46. 
Saprophyten II 96. 
Sarcine II 111. 
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Sarcome I 362 (T. 
Sarcoma carcinomatosum I 478. 
Sarcoptes hominis n 40 ff. 
Sauerstoff- Aufnahme im Fieber I 112. 

— -Mangel II 10 ff. 
Saugwurmer II 67 ff. 
Scabies II 40 ff. 
Scarlatina II 142. 

Schädel, Ent Wickelung II 281. 

— bei Acranie II 278 ff., 286 f. 

— Difformität I 152, 154. 
künstliche II 160, 166. 

— Flussigkeitsansammlung und Ge- 
hirnatrophie I 270. 

— Verdickung u. Gehirnatrophie I 419. 

— Verunstaltung II 160, 166. 
— - Wachsthum I 154. 
Schiefrige Pigmentirung I 218. 
Schilddrüse, Adenom I 451. 

— colldlde Infiltration I 180. 
Schimmelpilze II 97 ff. 
Schisis II 270. 

Schistorayceten = Schizomyceten II 
112 ff 

Schlauchknorpelgeschwülst I 443. 

Schleimbeutel, accidentelle und ent- 
zündete II 162. 

Schleimbildung I 179. 

Schleimcancroid I 443. 

Schleimdrüsen, Wucherung und Cyslen- 
bildung I 450. 

Schleimgcwebe I 329. 

Schleimhäute, infectiöse Entzündung 
II 126. 

— Exsudation I 65, 72 ff. 

— Polypen I 347, 450. 

— Tuberkel I 391. 

— Zottenbildung I 347. 
Schleimige Erweichung I 179. 
Schmelzung der Thromben I 127. 
Schnürbrust II 161. 

Schok II 20, 238. 
Schorn)ildung 1 244. 

— Heilung mit I 307. 

— Lösung des Schorfs I 255. 
Schomsteinfegerkrebs I 484. 
Schreck II 228, 234. 
Schuhe II 161. 
Schwatizbildung II 312. 
Schwefeleisenbildung I 219. 
Schwefelwasserstoff II 35. 

— Ent Wickelung im Körper II 199. 
Schweissdrüsenadenom I 450. 
Schweisssecretion,Unterdrückung II234. 

P e r 1 s , Allgemeine Pathologie. IL 



Schwellung, markige I 378. 

— trübe I 64, 155. 

Schwere, Einfluss auf die |Blutver- 

theilung I 24. 
Schwiele I 446. 

Schwindsucht u. Tuberculose cf. Lunge. 
Scirrhus I 464. 
Sclerema monatorum I 341. 
Sclerodermie I 341. 
Sclerose der Knochen I 416. 

— mulüple I 358. 
Sclerotium II 99. 
Scolex II 72. 
Scorbut I 47, II 8. 
Scrophulose I 386 ff. 
Seeale cornutum II 157. 
Secundäre Geschwulstbildung 1 299. 
Sedimente des Urins I 202. 
Sedimentum lateritium I 202. 
Sehne, subcutane Durchschneidung I 

113 ff 

— Regeneration I 316 f. 
Sehnerv, Neurom I 432. 
Selbstin fection I 116.| 

Semilunar klappen, Anomalieen ders. 

II 357 ff. 
Senile Atrophie I 150. 

— fettige Degeneration I 164. 
Senile Elasticitätsabnahme I 260. 

— Gangrän I 251. 

— Herz I 150. 

— Prostata I 186. 

— Verkalkung I 195. 
Sepsin I 257. 
Sepsis I 243. 
Septämie I 256. 
Septicamie I 256, II 141, 184. 
Septicopyämie II 184. 

Septum ventriculorum et atriorum cor- 

dis, Entwicklungsfehler II 303 ff. 
Sequester I 255. 
Sequestriren I 69. 
Seröse Exsudate I 65. 

— Flüssigkeiten I 49. 

Serosa, Bindegewebswucherung I 332. 

— adhäsive Entzündung I 91. 

— Exsudatbildung I 71. 
Seuchen II 125 f. 

Siamesen Chang-Eng II 335, 349. 

Siderosis I 232. 

Silberablagerung im Gewebe 1 230, 233. 

Silberbild der Gefässwand I 40. 

Siphonom I 443. 

Sirenenbildung II 314, 319. 

26 
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Situs inversus viscerura II 323, 326. 

— bei Doppeli&issbilduugen II 836, 
351 I. 

Skerlievo I 385. 

Skoliopädie II 166. 

Solidarpathologie 1 14. 

Sommei-sprossen I 236. 

Sonnenstich II 19. 

Soorpilz II 103, 108. 

Spaltpilze II 112 ff. 

Spaltungstheorie der Doppelmissbil- 
dungen II 345, 353. 

Specifisches Gewicht der Organe I 
171 ff. 

Speckige Entartung I 192. 

Speckmilz I 188. 

Spedalskhed I 384. 

Sphacelus I 243. 

Spina bifida II 285. 

Spindelzellensarcom I 363. 

Spinnenzellen I 357. 

Spirillen II 117, 122. 

Spirochaete II 117. 

Spondylolisthesis II 3 1 2. 

Spontanes Emphysem I 266. 

— Gangrän I 251. 
Sporangium II 100. 
Sporen II 97. 
Sporocyste II 67. 
Sprossenbildung bei der Gefässent- 

wicklung I 310 f. 
Sprosspilze II 110. 
Spulwurm II 48 f. 
Stachelzellen I 445. 
Starrkrampf II 218 f. 
Stasis I 36. 

— bei Entzündung I 63. 
Statistik II 5. 

Stauung I 33, 36 II 204. 

Stauungsicterus I 224. 

Steatom I 355. 

Stehen der Blutung I 48. 

Steissdrüse als Ausgang von Ge- 
schwülsten II 355. 

Steissgeschwulst, congenitale II 342, 
350 f., 354. 

Stenose der Herzklappen II 201 ff. 

Sterigmen II 97. 

Sterile Echiuococcusblase II 85. 

Sternopagi II 332. 

Stickstoffoxyd II 35. 

Stigmata I 42. 

Stockung I 33. 

Stoffwechsel im Fieber I 103 ff. 



Stoffwechsel bei Vergiftungen II 37. 

Stomata I 41. 

Stricturen I 332. 

Stroma des Carcinoms I 455 ff. 

Strongylus duodenalis II 54 ff. 

— longevaginatus II 56. 
Struma I 451, 453. 

— colloide I 180. 

— — mit Metastasen I 453. 
Strychnintetanus II 218. 
Subcutane Operationen I 113. 
Submiliaro Neubildungen I 293. 
Suffocation II 12. 
Suffusionen, blutige I 44. 
Sugillation I 44, 45. 
Superfötation II 344. 
Suppuration I 69. 

Sycosis II 109. 
Symmetrischer Brand I 251. 
Sympathicus-Affectionen II 233. 

— -Durchschneidung I 21. 

— — Einfluss auf die Gewebe II 
226 ff 

Symphysis renum II 324. 
Sympodie U 314, 319. 
Symptomatische Krankheiten I 4. 
Symptome I 4. 

— der Entzündung I 56, 96. 
Syncephalus II 329 ff 
Syncope II 238. 
Syndactylie II 313. 
Synophthalniie II 285 f. 
Synostose I 417. 

Synotie II 290. 

Syphilis I 381, II 125, 144. 

— Ueburtragung auf den Fötus II 265. 
Syphilom I 382. 

Taenia Echinococcus II 82. 

— mediocanellata s. saginata II 80. 

— solium II 74 ff. 

— nana, flavopunctata, elliptica, cucu- 
merina II 82. 

Talgdrüsen -Adenom I 450, 452. 

— -Retentionsgeschwulst I 449. 

— -Secret I 165. 
Teleangiectasie I 435. 
Teleangiectatische Geschwülste I 434 ff. 
Temperatur bei Entzündung I 97. 

— im Fieber I 100. 

— und Pilze II 119. 

— postmortale I 157. 

— als Reiz 1113. 

— bei Rückenmarksverletzungen 1 109 f. 
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Temperatur als Ursache fettiger De- 
generation I 176. 

— — von Krankheiten II 18 ff. 

— — von Missbildungen II 263. 

— — von parenchymatösen Verän- 
derungen 1 157 f. 

Teratoide Neubildungen I 290. 

Teratologie II 264. 

Teratome I 290, 490 ff., II 291, 339 ff., 

349 f., 360. 
Tetanus II 218 f., 230. 
TheUung der Zellen I 279. 
Thermische Schädlichkeiten II 18 ff. 
Thermoelectrische Messung I 97. 
Thierkrankheiten, Uebertragbarkeit II 

158, 165. 
Thoraco-Gastroschisis II 271. 
Thoracopagi II 332. 
Thrombose I 119 ff. 

— bei Gangrän I 250. 

— carcinomatöse I 469. 
Thrombus I 120 ff. 

— vulvae I 45, 120. 
Thyrioidea cf. Schilddrüse. 
Tinea favosa II 105. 
Tochterblasen II 85. 

Tod, allgemeiner und localer I 240 f. 

— und Fäulniss I 238 ff., 243. 
Todesursachen II 237 f. 
Todtenflecke I 25. 
Todtenstarre I 23, 27. 

Tophi arthritici 1201. 

— syphilitici I 382. 
Torulall 113. 

Transposition cf. Situs inversus. 
Transsudatioii I 48 ff. 
Traubenmole I 35 1. 
Traumatische Blutungen I 46. 

— Einwirkungen II 14 11'. 

— Entzündung I 1 IT), II 15. 

— Thrombose I 12:^. 
Traumatisches Emphysem I 264 f. 
Trematoden II 67 ff. 
Tricephali II 343. 

Trichiasis vesicae I 489. 
Trichina spiralis II 57 ff. 
Trichinosis II 62. 
Trichocephalus dispar II 53 f. 
Trichome I 452. 
Trichomonas II 92. 
Trichophyton tonsurans II 106. 
Trichotracheliden II 57. 
Trigeminus-Liihnuing II 222. 
TrinkwasserverunreinigungJi 157,164 f. 



Triocephalie II 287. 
Tripelphosphate, Ablagerung 11 96 f. 
Trismus II 219. ^ 
Trockener Brand I 244. 
Trockenheit II 147. 
Trophoneurosen II 225 ff, 232 f. 
Trophoneurotischer Einfluss I 151, 154. 
Trübe Schwellung I 64, 155. ff. 
Trübung, albun^inöse I 155. 

— cadaveröse I 26. 

Truncus arteriosus , Entwicklung II 
303 f. 

— Bildungsfehler II 305 f. 
Tubercula dolorosa I 425. 
Tuberculose I 388 ff. 
Tuberkel I 388 ff., II 145. 

— Definition dess. I 403. 

— im Fötus II 265. 
Tuberöse Neubildung I 293. 
Tumor bei Entzündung I 96. 

— bei Neubildungen I 289. 
Tympanitis I 204. 

Typhus abdominalis cf. Ileotyphus. 

— exanthematischer II 144, 166. 
Typhus, Muskeldegeneralion I 182. 

— Muskelrcgeneration I 315 f. 

lleberanstrengunp II 241, 252. 
Ueberhäutung I 312 ff. 
Uebermüduug II 241, 252. 
üeberzahl derKörpertheile II 312, 317 f. 
Ulceration I 69. 
Ulcus I 69. 

— rodens I 255. 

Unterhautfetlgewebe, Gavernome I 436. 
Urachus II 272. 

Urämie II 185 (f., 197 ff.. 210 ff. 

Ureteren-Unterbindung 1 200, II 185 ff. 

Urin cf. Harn. 

Urnierengang II 253. 

Urocystis cholerae II 108. 

Usur I 151. 

Uterus, Garcinom I 466. 

— Fibromyome I 423 ff. 

-- in der Schwangerschaft I 422. 

— Dilatationsthrombose I 123. 

— Missbildungen II 294 f. 

— Ulcus rodens I 255 f. 
Uvealpigment I 228. 

Va et vient I 80. 
Vacatwucherung I 298, II 170. 
Vaccinelymphe II 140. 
Vacuolenbildung I 280. 
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Vagina, Soor 11 104, 108. 
Vagusdurchschneidung und Lunge II 
228, 231. 

— und Herz 11 232. 
Varicen 1 269. 
Variola 11 142. 

— fötale 11 264. 

Vasomotorische Einflösse 11 226 ff., 233. 
Vegetationen am Herzen 1 122 f., 127. 

— dendritische 1 293. 

Vena cava. Verschluss 11 208. 

Vena Portae, Verschluss II 208, 214. 

Venen-Thrombose und Gangrän I 251. 

— — carcinomatösc 1 469. 
Venensteine 1 127. 
Venöse Hyperämie I 33, 36. 
Verbrennung II 20 IT. 

— durch . Blitzschlag 11 29. 
Vergiftung II 32 ff. 
Verkäsung 1 245. 
Verkalkung 1 195 ff. 
Verknöcherung 1 195. 
Verkreidung I 195 ff. 
Verruca 1 345. 

Verrucöse Neubildung I 293. 

Verschwärung I 69. 

Versehen II 268. 

Verunstaltung, künstliche II 160 f., 166. 

Verwachsungstheorie der Doppelmiss- 

bildungen 11 345, 353. 
Verwesung 1 238. 
Vesicula 1 65. 
Vibrionen 11 136. 
Visceralknochen II 291. 
Vitalismus 1 14. 
Vitia congenita 11 255 ff. 
Vitiligo 1 236. 
Volkskrankheiten II 125 f. 

Wachsartige Degeneration 1 183. 
Wachsmilz 1 188. 
Wachsthum, normales 1 153. 

— pathologisches 1 277 ff. 

— der Neoplasmen [ 292. 
Wärme, Abgabe und Production im 

Fieber 1 101 ff. 
Waldmenschen 1 452. 
Wanderzellen 1 38. 
Wandständige Thromben I 122. 
Wanze 11 46. 
Warzen 1 345. 

Wasser als Nahrungsmittel II 8. 
Wasserentziehung bei Nekrose I 252. 



Wassergehalt des Kaninchenblutes 171. 

— der fettig entarteten Organe 1 170 f. 

— der Luft und des Bodens 11 147 f. 
Wassersucht I 50. 

Wechselwirkung der Organe 11 167 ff. 
Weisse Thromben I 122. 

Wirbel, Ueberzahl II 312. 
Wirbelsäule, Entwickelung 11 282. 
WolfTscher Gang 11 293. 
Wolfsrachen II 289. 
Wucherungsvorgänge 1 288. 

— entzündliche 1 88 ff. 
Wundgangrän 1 254. 
Wundheilung 1 88 ff., 306 ff. 
Wurmabscess 11 51. 
Wurstvergiftung 11 156, 164. 

Xantbinsteine 1 209. 
Xiphopagi 11 332, 349. 

Zähne in Dermoidcysten 1 487. 

— Exostosen ders. 1 419. 

— Pilze 11 110, 146. 

— Resorption 1 154. 
Zecke H 44.- 

Zellen, endogene Bildung I 279. 

— freie Bildung I 282. 

— im Bindegewebe 1 326. 

— blutkörperchenhaltige I 214, 218. 

— Degeneration, amyloide I 190. 
colloide 1 180. 

fettige 1 158 ff 

fibrinöse I 75. 

— — hydropische 1 178. 

— — schleimige 1 179. 

— Leben ders. 1 59. 

— metabolische Pigmentbildung 1 235. 
~ Theilung I 284. 

— Theorie 1 282. 

— trübe Schwellung 1 155. 

— Verbrauch und Ersatz 1 287. 

— Vermehrung 1 277 ff. 
Zerklüftung der Muskelfasern 1 184. 
Zoogloea 11 113 ff. 
Zottengeschwulst 1 293, 347. 
Zottenkrebs 1 347. 
Zottenmelanose 1 221. 
Zuckerhamruhr 11 190 ff. 
Zwerchfell, Defectbildung 11 315. 
Zwergbildung 11 311. 
Zwillingsschwangerschaft 11 343, 353. 
Zwitterbildung II 296 ff. 
Zygosporen 11 101. 

Zymotische Krankheiten 11 128. 
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